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Les shunts portosystémiques sont des anomalies vasculaires qui touchent de nombreuses 
espèces animales, notamment les carnivores domestiques, avec une incidence variable. On 
considère par exemple que les shunts congénitaux touchent 0,06 à 2% des chiens (Van den 
Bossche, Van Steenbeek 2016). Chez un mammifère sain, le sang en provenance de l’estomac, 
de l’intestin, de la rate et du pancréas est acheminé par la veine porte et perfuse le foie au travers 
de multiples sinusoïdes. Ce sang entre ensuite dans les veines hépatiques avant de rejoindre la 
veine cave caudale jusqu’au cœur (Berent, Tobias 2009). On parle de shunt portosystémique 
lorsqu’un ou plusieurs vaisseaux achemine(nt) le sang depuis la veine porte jusqu’à la 
circulation systémique sans passer par le foie. Il peut être congénital ou acquis, simple ou 
multiple, mais aussi intra ou extra hépatique.  
Cette anomalie engendre un panel de modifications métaboliques. Le foie étant 
« shunté », il ne reçoit pas les nutriments essentiels à son développement et à son travail de 
synthèse. On peut donc avoir une atrophie hépatique, une baisse de production protéique, une 
altération du métabolisme des lipides et éventuellement une insuffisance hépatique (Berent, 
Tobias 2009). De plus, le sang en provenance des viscères digestives ne passe pas par le foie et 
n’est donc pas détoxifié avant de rejoindre la circulation systémique. L’animal peut ainsi 
présenter des troubles neurologiques. En effet, l’ammoniac (!"#), normalement éliminé au 
sein du parenchyme hépatique via le cycle de l’urée, peut en cas de shunt passer la barrière 
hémato-méningée : on parle d’encéphalose hépatique. Parmi les signes d’appel on note 
également des troubles gastro-intestinaux chroniques, des signes d’atteinte du bas appareil 
urinaire (avec la présence de calculs d’urate d’ammonium) (Winkler et al. 2003), des 
coagulopathies et un retard de croissance (Berent, Tobias 2009). Pour le clinicien, un shunt 
portosystémique peut être suspecté si un ou plusieurs de ces signes cliniques sont présents. 
Plusieurs changements hématologiques et biochimiques sont également à noter, à savoir 
une anémie modérée microcytaire normochrome non régénérative (60-72% des chiens, 30% 
des chats), une hypoalbuminémie (50% des chiens, rare chez le chat), une urée diminuée (70% 
des chiens, typique chez le chat), une hypocholestérolémie et une hypoglycémie (résultat d’une 
diminution des synthèses hépatiques). Une augmentation moyenne des ALP et ALT (2 à 3 fois) 
est rapportée. Enfin, les acides biliaires pré et/ou postprandiaux sont augmentés. C’est un test 





la densité urinaire, une cristallurie (urate d’ammonium) et une protéinurie (secondaire à une 
sclérose glomérulaire) (Berent, Tobias 2009). 
L’imagerie tient une place centrale dans le diagnostic des shunts portosystémiques. En 
effet, les signes cliniques et les examens hématologiques, biochimiques et urinaires orientent le 
clinicien vers une suspicion de shunt mais seule sa visualisation permet un diagnostic de 
certitude. En pratique, la chirurgie elle-même pourrait servir de diagnostic direct mais le 
vétérinaire a recours à l’imagerie dans la plupart des cas pour clarifier une suspicion et pour 
obtenir plus d’informations sur la nature du shunt (Tivers, Lipscomb 2011). Des examens tels 
que la radiographie, l’échographie, l’angiographie, la scintigraphie, le scanner ou l’imagerie 
par résonance magnétique (IRM) permettent au clinicien de confirmer ou non ses hypothèses 
mais aussi la plupart du temps de définir l’anatomie du shunt (c’est à dire son origine, son 
insertion, son trajet et le nombre de vaisseaux impliqués). A ce titre, l’examen d’imagerie 
permet la plupart du temps de dire si le shunt est opérable ou non (Owens, Parnell 2011) et de 
planifier la chirurgie en donnant aux propriétaires des indicateurs pronostics (Papazoglou, 































I-! Anatomie des différents types de shunts  
!
On distingue principalement les shunts portosystémiques congénitaux et les shunts 
portosystémiques acquis. Pour mieux comprendre leurs origines et leurs différentes 
morphologies, il convient de revenir sur l’anatomie générale de la vascularisation hépatique 
ainsi que sur son embryogénèse. En effet, c’est notamment la connaissance anatomique et 
topographique des affluents de la veine porte et de la veine cave caudale qui permet 
l’identification d’un vaisseau anormal.  
 
1)! Rappels embryologiques et anatomiques  
!
A)! Embryologie vasculaire du foie  
 
Les veines de l’ensemble de la cavité abdominale sont dérivées des veines embryonnaires 
ombilicales, vitellines et de la veine cardinale caudale (Van den Bossche, Van Steenbeek 2016). 
En effet, le sinus veineux du fœtus reçoit le sang drainé par les veines primitives suivantes :  
•! Les veines cardinales crâniales et caudales (aussi appelées respectivement veines 
précardinales et postcardinales) qui drainent les parois du corps. 
•! Les veines ombilicales droite et gauche qui assurent la connexion entre le placenta et la 
circulation fœtale. 
•! Les veines vitellines gauche et droite qui drainent l’intestin primitif. 
Les veines ombilicales et vitellines sont rapidement colonisées par des cellules du 
primordium hépatique. Au cours du développement, de nombreuses anastomoses se créent entre 
ces différents vaisseaux : certains segments persistent, d’autres disparaissent. Aussi, les veines 
collectrices majeures et asymétriques que nous connaissons en tant que veines caves se forment 
à partir des veines cardinales du fœtus et collectent le sang des veines restées symétriques des 
régions périphériques du corps (Barone 2011; Van den Bossche, Van Steenbeek 2016).  
La veine porte quant à elle dérive principalement des veines vitellines. Ces dernières 
forment trois anastomoses : deux anastomoses ventrales à l’intestin primitif et une anastomose 
dorsale placée entre les deux premières (Figure 1). La veine ombilicale droite disparaît alors 
que la veine ombilicale gauche se jette dans l’anastomose ventrale crâniale devenue 





profondément modifiés. Ainsi, les veines vitellines envahies par le primordium hépatique se 
transforment en un réseau de sinusoïdes. Par conséquent, la veine porte est formée à partir :  
•! Du segment de la veine vitelline gauche allant jusqu’à l’anastomose dorsale, 
•! De l’anastomose dorsale, 
•! Du segment de la veine vitelline droite à partir de l’anastomose dorsale, 
•! De l’anastomose ventrale crâniale. 
L’anastomose ventrale crâniale toujours intrahépatique reçoit le sang de la veine ombilicale 
gauche (dernière veine ombilicale persistante) qui se prolonge jusqu’à la veine cave caudale 
par un canal appelé Ductus venosus (anciennement canal d’Arantius). Cette anastomose 
intrahépatique deviendra par la suite le rameau gauche de la veine porte (Barone 2011). 
Le Ductus venosus permet au sang placentaire de rejoindre directement la circulation générale 
sans passer par les sinusoïdes hépatiques. Ce canal veineux se ferme normalement entre 2 et 6 
jours après la naissance ce qui établit la circulation hépatique normale. Cette fermeture peut 
être retardée chez certaines races telles que l’Irish Wolfhund (Lamb, Burton 2004; Santilli, 




Figure 1 : Représentation schématique du développement hépatique et de la vascularisation 
porte 
1 : veines ombilicales, 2 : veines vitellines, 3 : bourgeons hépatiques, 4 : duodénum, 5 : veines 
cardinales communes, 6 : sinusoïdes hépatiques, 7 : veine porte, 8 : Ductus venosus 












B)! Anatomie générale du foie et de sa vascularisation  
!
a)! Généralités  
!
Le foie est la plus volumineuse glande du corps. Il assure des fonctions endocrines et 
exocrines et se décompose en six lobes (Figure 2) (Evans, de Lahunta 2013) : 
•! Le lobe caudé, 
•! Le lobe latéral et le lobe médial droit,  
•! Le lobe carré, 
•! Le lobe médial gauche et latéral gauche (Sleight, Thomford 1970). 
Environ 4/5 du sang entrant dans le foie est acheminé par la veine porte. Cette dernière 
draine le sang chargé en nutriments depuis l’estomac, les intestins, le pancréas et la rate. Le 
flux normal dans l’ensemble du système porte est dit hépatopète. C’est le flux, qui, dirigé vers 
le foie, permet à toutes les substances absorbées par les viscères d’être acheminées jusqu’au 
parenchyme hépatique pour être métabolisées (Wachsberg et al. 2002). 
Les artères hépatiques quant à elles fournissent du sang oxygéné aux cellules du 
parenchyme hépatique (Evans, de Lahunta 2013). L’artère hépatique principale a toujours pour 
origine l’artère cœliaque. Elle chemine sur la droite et pénètre dans la marge libre du ligament 
hépatoduodénal au sein duquel elle forme une arche. Cette arche émet différentes branches dont 
le nombre varie entre les individus (entre 1 et 5) et qui vont irriguer les lobes hépatiques. La 
portion terminale de l’arche quitte le ligament hépatoduodénal et devient l’artère 
gastroduodénale.  
Les veines hépatiques, elles, drainent le sang d’origine viscérale détoxifié par le foie et le 
sang appauvri en oxygène d’origine artérielle. Les veines hépatiques, de taille significative,  







Figure 2 : Représentation schématique des lobes hépatiques 
(Sleight, Thomford 1970) 
 
b)! Anatomie de la veine porte et principaux affluents  
 
La vascularisation porte est un ensemble vasculaire unique qui prend naissance dans de 
nombreux capillaires au sein des viscères abdominaux et se termine par de multiples capillaires 
hépatiques (Evans, de Lahunta 2013). En son centre, la veine porte se décompose en une portion 
pré-hépatique, rejoint par plusieurs affluents et une portion hépatique qui se ramifie au sein du 
parenchyme (Kalt, Stump 1993). 
La veine porte a pour origine la confluence de la veine mésentérique crâniale et de la 
veine mésentérique caudale qui a lieu dorsalement au colon transverse, en regard de l’extrémité 
caudale de la première vertèbre lombaire (Figure 3) (Barone 2011; Kalt, Stump 1993). Elle 
chemine crânialement en direction du foie en longeant la veine cave caudale dans un premier 
temps puis s’en éloigne en se latéralisant à droite. Elle passe au niveau de la face dorsale du 
pancréas et croise le duodénum en passant dans le bord droit du petit omentum. Elle rejoint 
alors l’artère hépatique à la porte du foie. Elles pénètrent ensemble dans l’organe, dorsalement 
au conduit cholédoque. Sur son trajet, la veine porte reçoit dans l’ordre : la veine splénique, la 







A la porte du foie, elle se divise en deux branches fortement divergentes :  
•! Une branche droite, courte, qui se ramifie pour irriguer le lobe latéral droit et le 
processus caudé du lobe caudé, 
•! Une branche gauche, dans la continuité de la veine porte, qui irrigue les lobes restants 
et le processus papillaire du lobe caudé.  
Les ramifications ultimes de la veine porte sont de type terminales et sont donc dépourvues 
d’anastomoses (Barone 2011).  
 
Figure 3 : Anatomie générale de la veine porte 
(Kalt, Stump 1993) 
 
i-! Veines mésentériques  
 
La confluence de la veine mésentérique crâniale et de la veine mésentérique caudale 
forme la veine porte.  
La veine mésentérique crâniale est un vaisseau volumineux qui draine l’intestin grêle et 
dont l’organisation suit l’artère correspondante. Elle possède principalement une racine jéjunale 
et une racine iléo-colique.   
La veine mésentérique caudale quant à elle a pour unique racine la veine rectale crâniale. 
Cette dernière est impaire et possède de multiples communications avec les veines rectales 
moyennes et caudales, qui, elles, sont paires et affluentes de la veine cave caudale (Figure 4). 
Chez les carnivores, la veine mésentérique caudale passe ensuite au contact du colon 
descendant. Elle croise par la gauche l’origine de l’artère mésentérique caudale puis l’artère 






Figure 4 : Représentation schématique des racines de la veine porte 
(White, Parry 2016) 
 
ii-! Veine gastro-splénique  
!
La veine gastro-splénique est l’affluent le plus volumineux de la veine porte et est 
toujours l’affluent le plus caudal (Figure 5). Cette veine collecte du sang splénique (veine 
splénique) et pancréatique mais reçoit également des veines gastriques courtes et la veine 
gastrique gauche. Cette dernière draine le fundus et le corps de l’estomac en suivant la petite 
courbure où elle communique avec la veine gastrique droite par de multiples anastomoses 
(Barone 2011). 
 
iii-! Veine gastroduodénale  
 
La veine gastroduodénale rejoint la veine porte juste caudalement à son entrée dans le 
foie. Elle a pour origine l’anastomose de la veine gastro-épiploïque droite et gauche dans le 
grand omentum. Son trajet suit la grande courbure de l’estomac puis croise le duodénum 
proximal. A ce niveau elle reçoit la veine pancréatico-duodénale et la veine gastrique droite 
chez le chat. Chez la plupart des chiens, la veine gastrique droite reste indépendante et rejoint 







Figure 5 : Anatomie de la veine porte (partie crâniale) 
(White, Parry 2015) 
 
c)! Anatomie de la veine cave caudale  
 
La veine cave caudale est le vaisseau le plus volumineux de l’organisme. Elle draine le 
sang des membres pelviens, du bassin et de l’abdomen (Barone 2011). Son origine est la 
convergence des veines iliaques communes, sur la face ventrale de la 7ème vertèbre lombaire 
(Evans, de Lahunta 2013). La veine cave caudale possède trois segments :  
•! Un segment lombaire qui chemine à droite de l’aorte abdominale en s’inclinant 
graduellement ventralement jusqu’à atteindre le lobe caudé.   
•! Un segment hépato-phrénique qui creuse un sillon profond au sein du lobe caudé avant 
de rejoindre le diaphragme. Elle traverse ce dernier via le foramen de la veine cave 
caudale. 
•! Un segment thoracique bref qui chemine jusqu’à la partie caudale de l’atrium droit dans 
un pli pleural médiastinal. Elle se loge entre le lobe caudal droit du poumon et le lobe 
accessoire.  
Son segment thoracique est dépourvu d’affluent. Toutefois sur ses autres portions, la veine cave 
caudale reçoit des veines pariétales et viscérales (veines testiculaires ou ovariques, rénales, 





d)! Anatomie de la veine azygos  
 
Nous avons précédemment décrit l’anatomie de l’ensemble de la vascularisation 
hépatique. La veine azygos n’intervient pas dans la vascularisation hépatique, toutefois, ses 
caractéristiques anatomiques expliquent qu’elle puisse être, au même titre que la veine cave 
caudale, l’effluent d’un shunt portosystémique. En effet, la veine azygos a pour origine la 
confluence des veines intervertébrales gauche et droite de la 3ème vertèbre lombaire, 
ventralement à celle-ci. Sur son trajet en direction du cœur, elle reçoit le sang des veines 
lombaires, intercostales, broncho-œsophagiennes et de la veine costo-abdominale dorsale. Elle 
passe au travers du diaphragme via le hiatus aortique et s’incline ventralement à proximité de 
la racine du poumon droit pour se jeter dans la veine cave caudale en angle droit, crânialement 
à la base du cœur (Evans, de Lahunta 2013).  
 
2)! Types de shunts et morphologies  
!
A)! Shunts portosystémiques congénitaux  
 
Les shunts portosystémiques peuvent être d’origine congénitale ou acquise. Les shunts 
dits congénitaux sont généralement uniques et touchent 0,06-0,2% des chiens (Van den 
Bossche, Van Steenbeek 2016). Dans de rares cas, on rencontre une circulation acquise 
collatérale en plus d’un shunt simple ou bien des shunts congénitaux doubles ou multiples 
(Berent, Tobias 2009; Leeman et al. 2013).  
Des études ont montré que certaines races sont prédisposées à ces shunts 
portosystémiques congénitaux. Ainsi Tobias et Rohrbach ont mis en évidence en 2003 le fait 
que certaines races « pures » avaient significativement plus de chance d’avoir un shunt en 
comparaison de chiens issus de croisement. C’est le cas par exemple du Bichon Havanais, du 
Yorkshire Terrier, du Bichon Maltais et du Carlin (Tobias, Rohrbach 2003). Toutefois, il a été 
montré que les races qui ne sont pas prédisposées aux shunts sont plus à même de présenter un 
shunt inhabituel voir inopérable (Hunt 2004).  
Enfin, ces vaisseaux anormaux peuvent avoir plusieurs localisations. S’ils sont situés au 
sein même du parenchyme hépatique, on parle de shunt intrahépatique. A l’inverse, s’ils 





extrahépatique (Figure 6). Entre 25 et 33% des shunts congénitaux rencontrés en pratique chez 
le chien et le chat sont intrahépatiques contre 55 à 75% extrahépatiques (Berent, Tobias 2009).  
 
 
Figure 6 : Représentation schématique des principaux types de shunts 
A : vascularisation normale du foie, B : shunt intrahépatique, C : shunt extrahépatique 
(Van Steenbeek et al. 2012) 
 
a)! Shunts portosystémiques congénitaux intrahépatiques  
 
Embryologiquement, les shunts congénitaux intrahépatiques sont le résultat d’une 
communication anormalement persistante entre les parties crâniales et caudales de la veine 
vitelline droite via la veine ombilicale gauche (Santilli, Gerboni 2003). La plupart de ces shunts 
sont diagnostiqués chez des chiens de grande race tels que l’Irish Wolfhund, le Labrador ou le 
Golden Retriever (Berent, Tobias 2009; Philbey 2013; Van den Bossche, Van Steenbeek 2016).  
Ils peuvent être classés selon leur position au sein du parenchyme hépatique (Figure 7). 
Ainsi, on distingue les shunts intrahépatiques à division gauche, droite et les shunts 
intrahépatiques centraux (Santilli, Gerboni 2003). Les différentes études menées sur le sujet 
chez le chien s’accordent à dire que les shunts à division droite et gauche sont rencontrés à la 
même fréquence. Les shunts centraux, en revanche, sont moins courants (Weisse et al. 2014). 
 
i)! Shunts portosystémiques congénitaux intrahépatiques à division gauche  
 
Les shunts congénitaux intrahépatiques présentent fréquemment une division gauche. 
C’est en effet la majorité des cas de shunts intrahépatiques chez le chat (Tivers, Lipscomb 
2011). White et Burton ont montré en 2000 et 2001 que l’anatomie de ces shunts était en tout 
point comparable et équivalente à l’anatomie du Ductus venosus chez des chiots nouveaux nés. 
Ainsi, on parle souvent de persistance du Ductus venosus dans les cas de shunt à division gauche 





vaisseau ne sont aujourd’hui pas connus chez la plupart des espèces domestiques. Les 
principales hypothèses étudiées à ce jour sont les variations hémodynamiques suite à la 
naissance. Les chercheurs se penchent également sur des investigations génétiques (Philbey 
2013). Toutefois certaines formes particulières rendent la ressemblance moins évidente, c’est 
pourquoi certains auteurs ne qualifient pas l’ensemble des shunts à division gauche comme 
persistance du Ductus venosus (Santilli, Gerboni 2003).  
Anatomiquement, il s’agit d’un vaisseau court et droit qui a pour origine la branche 
gauche de la veine porte. Ce vaisseau rejoint une dilatation veineuse, en cheminant 
craniolatéralement entre le lobe latéral droit et le processus papillaire du lobe caudé, qui, elle-
même se draine dans la veine cave caudale post-hépatique au niveau du diaphragme. Cette 
dilatation est une ampoule veineuse qui reçoit, outre ce vaisseau, le sang de la veine hépatique 
gauche et de la veine phrénique gauche (Lamb, White 1998; Santilli, Gerboni 2003; White, 
Burton 2000, 2001). Si cette description anatomique est largement majoritaire, il ne faut pas 
oublier que des variations sont possibles et peuvent donner lieu à des shunts intrahépatiques à 
division gauche atypiques (Lamb, White 1998).  
 
ii)! Shunts portosystémiques congénitaux intrahépatiques à division droite et 
centraux 
 
Les chercheurs ont longtemps considéré l’ensemble des shunts congénitaux 
intrahépatiques comme des persistances du Ductus venosus. Aujourd’hui, l’origine 
embryologique des shunts à division droite et des shunts centraux reste floue. En effet, plusieurs 
hypothèses sont avancées mais aucune n’a été à ce jour démontrée. Dans leur étude sur la 
persistance du Ductus venosus, en 2000, White et Burton énoncent les deux principales théories 
(White, Burton 2000) :  
•! Il pourrait s’agir d’une anomalie de position du Ductus venosus se surajoutant à sa 
persistance. 
•! Il pourrait s’agir d’un vaisseau anormal présent en plus du Ductus venosus fonctionnel, 
fermé à la naissance et donc avant le diagnostic de shunt. Certains auteurs parlent par 
exemple d’une malformation des sinusoïdes hépatiques ou de la persistance de la veine 





Anatomiquement, un shunt à division droite est un vaisseau large et tortueux qui chemine, 
depuis la branche droite de la veine porte, à travers le lobe latéral droit avant de rejoindre la 
veine hépatique droite (Lamb, White 1998; Santilli, Gerboni 2003).  
Dans le cas d’un shunt central, le vaisseau est relativement droit et chemine dans le lobe 
médial droit. Il est caractérisé par une dilatation marquée au niveau de son point d’entrée dans 
la veine cave caudale (Lamb, White 1998).  
Si ces critères semblent permettre de distinguer les shunts à division droite et centraux, 
ils restent néanmoins subjectifs. De plus, des variations individuelles ainsi que la proximité 
entre les lobes droits médial et latéral peuvent rendre la distinction entre ces deux types de shunt 
compliquée (Lamb, White 1998). 
 
 
Figure 7 : Représentation schématique des types de shunts intrahépatiques 
A : shunt à division gauche, B : shunt central, C : shunt à division droite 
CVC : Veine cave caudale, PV : Veine porte  
(D’Anjou 2007) 
 
b)! Shunts portosystémiques congénitaux extrahépatiques  
 
Les shunts congénitaux extrahépatiques ont pour origine embryonnaire le développement 
d’une communication anormale et fonctionnelle entre une veine vitelline et une veine du 
système cardinal (Santilli, Gerboni 2003; Van den Bossche, Van Steenbeek 2016). Ce sont les 
shunts portosystémiques congénitaux les plus fréquents chez le chat puisqu’ils représentent 
entre 73 et 100% de ces anomalies selon les études (Tivers, Lipscomb 2011). Chez le chien, les 
shunts extrahépatiques vont plutôt toucher les petites races telles que les Bichons Maltais ou 
Havanais, le Yorkshire Terrier ou le Carlin (Berent, Tobias 2009; Tobias, Rohrbach 2003). La 
majorité des shunts extrahépatiques congénitaux sont des communications entre :  
•! La veine porte elle-même, la veine splénique ou la veine gastroduodénale d’une part  





Une communication du système porte avec une veine phrénique est moins courante mais 
reste possible (White, Parry 2013). Par convention, on nomme ces shunts en citant en premier 
le nom du vaisseau dont le shunt émane puis la veine dans laquelle il se termine. Ainsi, on 
rencontre fréquemment des shunts « porto-caves » ou « porto-azygos » par exemple (Santilli, 
Gerboni 2003; White, Parry 2013). Toutefois même si le vaisseau anormal émane de la veine 
porte, il est fréquent que les auteurs nomment le shunt par le nom du vaisseau au sein duquel le 
sang shunté s’écoule. Chez le chat, par exemple, la forme la plus commune est un shunt 
« gastro-cave gauche » mettant en jeu la veine gastrique gauche (Tivers, Lipscomb 2011).  
 
 
Figure 8 : Représentation schématique des principaux types de shunts extrahépatiques 
A : communication avec la veine cave caudale, B : communication avec la veine azygos 
CVC : Veine cave caudale, PV : Veine porte, Ao : Aorte 
(D’Anjou 2007) 
 
i)! Principales communications avec la veine cave caudale  
 
Shunt gastro-cave gauche 
 
White et Parry ont étudié en 2013 l’anatomie des shunts extrahépatiques en provenance 
de la veine gastrique gauche chez 46 chiens et 27 chats (White, Parry 2013). Dans cette étude, 
le shunt se termine au niveau de la veine cave caudale post-hépatique chez 22% des chiens et 
30% des chats.  
Anatomiquement, le vaisseau anormal est toujours peu dévié dans le plan latéral. Il suit 
sur la fin de son trajet le diaphragme avec une courte portion latéro-médiale juste avant son 







Cette communication avec la circulation systémique peut prendre deux formes :  
•! Le shunt rejoint la veine cave caudale post-hépatique. La veine phrénique gauche quant 
à elle rejoint la veine cave dans la même zone. L’anatomie précise de cette zone n’est 
pas claire et on ne sait pas si la veine phrénique gauche rejoint d’abord le vaisseau 
anormal ou bien reste indépendant jusqu’à la veine cave caudale.  
•! Le shunt rejoint une dilatation veineuse dite « ampoule » semblable à celle rencontrée 
lors de persistance du Ductus venosus dans laquelle se termine également la veine 
phrénique gauche. Les chercheurs pensent que cette ampoule est la conséquence de flux 
sanguins turbulents (Figure 9). 
Dans des cas atypiques, la veine gastrique gauche continue crânialement jusqu’à passer par le 
hiatus œsophagien et rejoint la veine cave caudale le long de la surface du diaphragme (White, 
Parry 2013).  
D’autres shunts gastro-caves gauches sont décrits mais mettent également en jeu la veine 
gastrique droite. Ces shunts seront appelés « gastro-cave » gauche dans la nomenclature 
classique. Toutefois certains auteurs proposent une sous-nomenclature pour ces shunts dont le 
sang passe majoritairement dans la veine gastrique droite (White, Parry 2015).  
 
 
Figure 9 : Représentation schématique de l’anatomie des shunts gastro-caves gauches 





Implication de la veine gastrique droite dans les shunts gastro-caves 
 
White et Parry ont étudié en 2015 l’anatomie des shunts extrahépatiques impliquant la 
veine gastrique droite chez 22 chiens. La principale conclusion de cette étude est que lors de 
shunts mettant en jeu la veine gastrique droite, le shunt ne communique pas directement entre 
la circulation systémique et la veine gastrique droite elle-même comme on pourrait s’y attendre 
mais plutôt entre la veine gastrique gauche et la circulation générale (White, Parry 2015).  
Ainsi, si pour la nomenclature ces shunts sont des shunts gastro-caves gauches, les auteurs 
proposent une sous-nomenclature pour ces cas particuliers. Selon les études, ces shunts 
pourront être appelés « gastro-cave gauche impliquant la veine gastrique droite » ou plus 
simplement « gastro-cave droit » (Nelson, Nelson 2011; White, Parry 2015).  
Deux principaux types de shunts se terminant dans la veine cave caudale sont mis en 
évidence (Figure 10) : 
•! Le type A : le vaisseau anormal rejoint la veine cave caudale pré-hépatique au niveau 
du foramen épiploïque. C’est le cas dans 91% des shunts de l’étude. 
•! Le type B : le vaisseau anormal rejoint la veine cave caudale post-hépatique au niveau 
du foramen cave du diaphragme. C’est le cas des 9% restant de l’étude. 
Anatomiquement la veine gastrique droite passe le long de la petite courbure de 
l’estomac et rejoint la veine gastrique gauche à hauteur de l’incisure angulaire. Le 
vaisseau anormal continue cranio-dorsalement en direction du diaphragme et entre dans 
la veine cave caudale post-hépatique (White, Parry 2015).  
Dans le type A, trois sous-types anatomiquement différents ont été décrits : 
•! Le type Ai : la veine gastro-splénique ne se forme pas. Dans ces cas, la veine splénique 
communique, seule, avec la veine porte (Nelson, Nelson 2011). La veine gastrique 
gauche quant à elle, reçoit une veine gastrique droite élargie au niveau de l’incisure 
angulaire de l’estomac. Elle passe ensuite dorso-médialement pour rejoindre la veine 
cave caudale pré-hépatique sur la gauche au niveau du foramen épiploïque (White, Parry 
2015).  
•! Le type Aii : la veine gastro-splénique se forme par confluence de la veine gastrique 
gauche et de la veine splénique avant de rejoindre la veine porte. Toutefois, la veine 
gastrique droite, élargie, rejoint la veine gastrique gauche après avoir longé la petite 
courbure de l’estomac, au niveau de l’incisure angulaire. Le vaisseau anormal émerge 





confluence des deux veines gastriques et celle de la veine gastrique gauche et de la veine 
splénique. Ce vaisseau entre dans la veine cave caudale pré-hépatique sur la gauche au 
niveau du foramen épiploïque (White, Parry 2015). Ce type de shunt est important à 
reconnaître avant une éventuelle chirurgie car il forme deux boucles (Nelson, Nelson 
2011).  
•! Le type Aiii : la veine gastro-splénique ne communique pas avec la veine porte. La veine 
gastrique droite, élargie, rejoint la veine gastrique gauche après avoir longé la petite 
courbure de l’estomac, au niveau de l’incisure angulaire. La veine gastrique gauche, 
élargie à son tour, continue dorso-médialement. Elle est rejointe par la veine splénique 
avant d’entrer dans la veine cave caudale pré-hépatique sur le côté gauche au niveau du 




Figure 10 : Représentations schématiques des shunts impliquant la veine gastrique droite 
A : type Ai, B : type Aii, C : type Aiii, D : type B 





Il faut garder en tête que de multiples variations, même minimes, existent au sein même 
des principaux types décrits ici. En effet, le simple fait que la veine gastrique droite chez le 
chien sain rejoigne ou non la veine gastroduodénale avant de communiquer avec la veine porte 
montre que l’origine de ces shunts peut mettre en jeu ou non la veine gastroduodénale (Nelson, 
Nelson 2011).  
L’ensemble des études menées sur ces shunts gastro-caves montrent que le vaisseau 
anormal est dans la continuité de la veine gastrique gauche dans tous les shunts décrits. Cette 
caractéristique suggère qu’une anomalie embryonnaire du développement de la veine gastrique 
gauche est à l’origine de ces shunts extrahépatiques (White, Parry 2015).  
 
Shunt spléno-cave ou gastrospléno-cave  
 
L’anatomie des shunts spléno-cave a été décrite chez le chien et le chat dans plusieurs 
études (Nelson, Nelson 2011; Szatmári et al. 2004; White, Parry 2016). Ainsi, ces anomalies 
ont dans un premier temps été qualifiées de shunts spléno-caves et elles le sont encore parfois 
aujourd’hui, par facilité de langage.  
Dans l’étude menée par Nelson et Nelson en 2011, ces derniers décrivent une veine 
splénique élargie dans laquelle afflue une branche veineuse de la petite courbure de l’estomac 
juste avant de rejoindre la veine cave caudale. En réalité, ces shunts émanent de la veine porte 
via une veine gastro-splénique élargie (Figure 11). Selon White et Parry, cette veine afflue dans 
la veine gastrique gauche qui, élargie également, continue dorso-médialement avant de 
rejoindre la veine cave caudale pré-hépatique par la gauche au niveau du foramen épiploïque 
(White, Parry 2016).  Ainsi, si le terme de shunt « gastrospléno-cave » paraît plus juste, White 
et Parry concluent en 2016, que l’appellation « gastro-cave gauche » pour décrire ces shunts 
serait plus précise (White, Parry 2016). Toutefois, dans la littérature on retrouve largement le 






Figure 11 : Représentation schématique des shunts spléno-caves 
(White, Parry 2016) 
 
Shunt impliquant la veine colique gauche  
 
L’anatomie des shunts extrahépatiques impliquant la veine colique gauche a été décrite 
par White et. al en 2016 chez 6 chiens et 3 chats. Dans tous les cas étudiés, la veine colique 
gauche, élargie, est en continuité avec la veine mésentérique caudale elle-même élargie. La 
plupart du temps, la veine colique gauche se courbe crânialement, dorsalement et sur la droite 
à hauteur de la 6-7ème vertèbre lombaire avec un virage de 180°. Elle se termine dans la veine 
cave caudale dans laquelle elle pénètre par la gauche au niveau de la 5-6ème vertèbre lombaire 
(Figure 12) (White, Robert, Parry 2016).  
 
 
Figure 12 : Représentation schématique des shunts impliquant la veine colique gauche 





ii)! Principales communications avec la veine azygos  
!
Shunt gastro-azygos gauche  
!
Les différentes études anatomiques des shunts extrahépatiques ont montré que les shunts 
porto-azygos sont rares chez le chat. Chez le chien, 17 % des shunts extrahépatiques émanant 
de la veine gastrique gauche communiquent avec la veine azygos (White, Parry 2013). 
Anatomiquement, le vaisseau anormal est en continuité avec la veine gastrique gauche. Il 
continue caudalement puis cranio-dorsalement pour rejoindre la veine azygos au niveau du 
hiatus aortique (Figure 13). La veine phrénique gauche quant à elle suit un trajet normal et 
afflue dans la veine cave caudale post-hépatique au niveau du foramen cave (White, Parry 
2013).  
 
Figure 13 : Représentation schématique des shunts gastro-azygos gauches 







Implication de la veine gastrique droite dans les shunts gastro-azygos 
!
Ce type de shunt est peu décrit dans la littérature. Le cas d’un chien a été décrit en 2011 
puis repris par White et Parry en 2015 dans leur classification des shunts extrahépatiques 
impliquant la veine gastrique droite (White, Parry 2015). Anatomiquement, ce shunt est formé 
de deux boucles :  
•! La veine gastroduodénale s’étend sur la gauche et dorsalement jusqu’à rejoindre la veine 
azygos.  
•! La veine gastrique gauche, plus petite, arrive depuis la veine splénique et rejoint le 
premier vaisseau le long de la petite courbure de l’estomac.  
La veine gastrosplénique elle, communique normalement avec la veine porte (Nelson, Nelson 
2011).  
 
Shunt spléno-azygos ou gastrospléno-azygos 
 
Ce type de shunt a été décrit chez 8 chiens par Nelson et Nelson en 2011. De la même 
façon que pour les shunts spléno-caves, une veine gastro-splénique élargie communique avec 
la veine porte. La veine splénique affluente est réduite alors que le vaisseau anormal chemine 
crânialement et dorsalement en décrivant un chemin tortueux jusqu’à rejoindre la veine azygos. 
Une branche veineuse de la petite courbure de l’estomac rejoint le shunt (Nelson, Nelson 2011).   
 
iii)! Principale communication avec la veine phrénique gauche  
!
Une communication anormale impliquant la veine phrénique gauche a été décrite en 2011 
par Nelson et Nelson. Ils qualifient ce shunt de spléno-phrénique (Nelson, Nelson 2011). En 
2013, White et Parry précisent l’anatomie de ce type de shunt. Le vaisseau anormal émane de 
la veine gastrique gauche et rejoint la veine phrénique gauche au niveau du hiatus œsophagien. 
Cette veine phrénique est dilatée et chemine médialement le long de la surface caudale du 
diaphragme avant d’affluer dans la veine cave caudale avec un angle de 90° (Figure 14). Ils 
décrivent cette terminaison phrénique chez 61% des chiens et 70% des chats avec un shunt 







Figure 14 : Représentation schématique des shunts impliquant la veine phrénique gauche 
(White, Parry 2013) 
 
B)! Shunts portosystémiques acquis  
!
Les shunts portosystémiques peuvent également être acquis. C’est le cas pour 20% des 
chiens atteints de shunt portosystémique (Berent, Tobias 2009). On parle de shunt acquis car 
ils sont secondaires à une hypertension portale chronique (Berent, Tobias 2009; Bertolini 2010; 
Santilli, Gerboni 2003). En effet, de multiples communications vasculaires porto-caves et 
porto-azygos non fonctionnelles existent chez l’animal sain et peuvent devenir fonctionnelles 
lors d’augmentation de la pression porte (Van den Bossche, Van Steenbeek 2016). On qualifie 
ces communications de « circulation collatérale » et elles se développent comme une réponse 
compensatoire à l’hypertension (Bertolini 2010; Ferrell et al. 2003).   
L’hypertension portale résulte le plus fréquemment d’une augmentation de résistance à 
l’écoulement du flux veineux au sein de la veine porte. Un flux hépatofuge se met en place et 
induit le changement de ces vaisseaux collatéraux en anastomoses fonctionnelles. Parmi les 
causes d’augmentation de cette résistance on peut retenir les plus fréquentes :  
•! Des causes congénitales : hypoplasie ou atrésie de la veine porte, fistules 
artérioveineuses. 
•! Des causes acquises : maladies hépatiques sévères ou chroniques telles qu’une hépatite, 
une cirrhose, un phénomène néoplasique, une fibrose idiopathique, une hypertension 
portale idiopathique non cirrhotique ou la ligature d’un shunt congénital (Ferrell et al. 






Anatomiquement, ces shunts sont donc formés de multiples vaisseaux, tortueux et 
extrahépatiques (Berent, Tobias 2009). Le plus souvent, on les retrouve dans la région rénale 
et certains auteurs décrivent plus précisément une localisation autour du rein gauche (Ferrell et 
al. 2003; Leeman et al. 2013). Ils peuvent également prendre la forme d’un vaisseau long et 
tortueux entre la veine splénique et la veine rénale gauche (Figure 15) (Leeman et al. 2013).  
La gestion thérapeutique qui en découle étant différente, connaître ces différences 
anatomiques est important. Ainsi, lors de shunts extrahépatiques, il est primordial de déterminer 
si ces shunts sont acquis ou congénitaux, même si, comme nous l’avons vu, la présence de 
shunts extrahépatiques congénitaux multiples est rare (Leeman et al. 2013). Enfin, il faut garder 
à l’esprit que de multiples variations sont possibles. Des cas atypiques ont été décrits dans la 
littérature comme par exemple la présence simultanée chez deux chiens de shunts congénitaux 
et de shunts acquis (Ferrell et al. 2003).  
 
Figure 15 : Représentation schématique des shunts portosystémiques acquis 
PV : veine porte, CVC : veine cave caudale, RV : veine rénale gauche, CrM : collatérales 
multiples ; les flèches jaunes représentent le flux hépatofuge 
(D’Anjou 2007) 
 
Ainsi, les shunts portosystémiques peuvent avoir des morphologies très différentes selon 
leur origine (congénitale, acquise) et leur localisation (intrahépatique, extrahépatique). En 
clinique, face à des signes peu spécifiques, le vétérinaire peut s’orienter vers des méthodes 
d’imagerie dans un premier temps assez généralistes telles que la radiographie abdominale ou 
l’échographie abdominale. Lorsque la suspicion est plus forte, une technique parmi 
l’échographie, l’angiographie, la scintigraphie, le scanner ou l’IRM peut permettre la mise en 





II-! Radiographie  
!
1)! Radiographie classique 
!
La prise de cliché radiographique est souvent une première étape dans le cheminement 
diagnostique. En effet, face à des symptômes digestifs ou urinaires peu spécifiques la 
radiographie fait partie intégrante de la démarche du clinicien (Tivers, Lipscomb 2011).  
 
A)! Principe  
!
a)! Propriétés et formation des rayons X   
 
Les rayons X sont des rayonnements électromagnétiques ionisants. Ils ont donc pour 
principales caractéristiques :  
-! De hautes fréquences  
-! De faibles longueur d’onde  
-! Une haute énergie  
Ils possèdent ainsi des propriétés communes à toute onde électromagnétique et des propriétés 
propres (Tableau 1). 
 
Propriétés des ondes électromagnétiques  Propriétés propres aux rayons X 
Propagation possible dans le vide 
 
Pénétration de la matière (absorption à des 
degrés différents selon la nature du milieu et 
l’énergie des photons) 
Trajet en ligne droite Capacité à créer une image latente sur un film 
photographique 
Vitesse commune dans le vide (3.$0&m/s) Engendre la fluorescence des cristaux de 
certaines substances 
Interaction avec la matière : absorption ou 
dispersion  
Ionisant : formation de radicaux libres, 
nuisible pour des tissus sains 
 
Tableau 1 : Principales propriétés des rayons X 






Pour obtenir un rayon X, il faut projeter un électron à grande vitesse sur un atome. Dans 
l’appareil radiographique utilisé en pratique vétérinaire, les rayons X sont produits au sein d’un 
tube. Ce dernier contient une anode chargée positivement et une cathode chargée négativement. 
La cathode est constituée d’une spirale métallique en tungstène et est soumise à un petit courant 
électrique. Le nuage d’électrons ainsi formé doit être accéléré à haute vitesse sur la courte 
distance qui le sépare de l’anode. Cette accélération est réalisée en appliquant une grande 
différence de potentiel électrique entre la source et la cible (ce potentiel est mesuré en kilovolts). 
Les électrons arrivent ainsi à grande vitesse sur l’anode et entrent en collision avec les atomes 
qui la constituent. Attirés par la charge positive des noyaux, les électrons sont ralentis et déviés. 
Cette perte d’énergie brutale est à l’origine de l’émission d’un rayonnement X (Holloway, 
McConnell 2013).  
 
b)! Paramètres de la machine  
!
Nous l’avons vu précédemment, l’anode et la cathode sont soumis à une grande différence 
de potentiel électrique mesuré en kilovolts (kV). Ce paramètre détermine donc la vitesse et 
l’énergie avec laquelle les électrons bombardent la cible et par conséquent la qualité ou le 
pouvoir de pénétration du rayonnement X produit.  
De plus, le nuage d’électrons constitue lui même un faible courant électrique au sein du 
tube. Ce courant est mesuré en milliampères (mA) et multiplié par la durée d’exposition il 
reflète la quantité totale de rayons X émis (mAs) (Holloway, McConnell 2013).  
!
c)! Interactions des rayons X avec les tissus  
 
Le degré d’absorption des rayons X par un tissu dépend de trois facteurs principaux :  
-! Le numéro atomique des atomes constituant ce tissu,  
-! La densité du tissu,  
-! L’épaisseur du tissu.  
En effet, quand un rayon X interagit avec la matière, son intensité est atténuée par deux 
mécanismes : l’absorption et la dispersion.  
L’absorption est aussi appelée effet photoélectrique. Cet effet augmente 
proportionnellement au numéro atomique du tissu traversé. Il se produit lorsqu’un photon d’un 





énergie supérieure à l’énergie de liaison de l’électron. L’électron est éjecté (on parle de 
photoélectron) de son orbite et le photon cède toute son énergie. Le photoélectron parcourt une 
courte distance dans le tissu et perd son énergie cinétique en chaleur. La place laissée libre dans 
l’orbite interne est rapidement comblée par un électron d’une couche externe. En changeant 
d’orbite, cet électron émet un photon (rayon X de très faible énergie). Il en résulte cinq nuances 
visibles : le gaz, le tissu adipeux, le tissu mou ou les fluides, l’os et le métal.  
La dispersion, aussi appelée effet Compton, a lieu lorsque des photons incidents 
interagissent avec des électrons peu liés dans le tissu traversé. Les photons incidents perdent 
ainsi une petite partie de leur énergie et continuent leur chemin dans des directions aléatoires. 
L’électron éjecté quant à lui parcourt une petite distance et perd son énergie cinétique en 
chaleur. La quantité de photons dispersée est proportionnelle au volume de tissu traversé et aux 
kV. Ainsi, cet effet n’est pas réellement un problème chez le chat, les petits chiens ou pour les 
radiographies d’extrémités. En revanche, pour des kV supérieurs à 65-70, la quantité d’énergie 
des radiations dispersées augmente et les photons peuvent sortir du corps du patient. Cet effet 
pose deux grands problèmes :  
-! Un potentiel danger pour l’imageur, 
-! Un noircissement uniforme de l’image à l’origine d’une diminution du contraste et de 
la définition (Holloway, McConnell 2013).  
 
d)! Acquisition d’une image  
 
Le rayon X est donc soumis à différentes absorptions lorsqu’il traverse le corps de 
l’animal. Ce sont ces différences d’absorption qui doivent être enregistrées afin de créer une 
image visible et permanente.  
Conventionnellement, le film radiographique est le support de base capable de fixer cette 
image. L’émulsion est la couche du film responsable de la production de l’image. Il s’agit de 
gélatine et de bromure d’argent qui réagit chimiquement lors de l’arrivée des photons. L’image 
latente est ensuite rendue visible par un processus chimique en plusieurs phases.  
Les avancées technologiques ont permis le développement de nouvelles méthodes 
d’acquisition et de stockage des images radiographiques. Ainsi, des capteurs convertissent le 
pattern de photons incidents en un signal électrique. Ce dernier peut être digitalisé et crée ainsi 







B)! Mise en pratique  
 
En pratique afin de réaliser une radiographie abdominale, il est préférable que l’animal 
ait fait ses besoins avant. Son poil doit être propre et sec afin d’éviter les artefacts et l’on prendra 
soin de retirer tout collier ou harnais.  
Avant toute mise en place, il convient de mesurer l’épaisseur de la zone à radiographier. 
Pour ces clichés abdominaux on mesurera donc la profondeur de l’abdomen pour une vue de 
face et la largeur pour une vue de profil. Ces mesures permettent de régler au mieux les 
constantes sur l’appareil radiographique et de limiter ainsi le nombre de clichés pour obtenir 
une image satisfaisante. Si besoin, une grille anti-dispersion peut être placée entre l’animal et 
la cassette ou le capteur afin de limiter l’effet Compton.  
Tout opérateur doit être conscient des principes de radioprotection :  
-! Tout cliché doit être justifié, 
-! Aucune dose limite ne doit être dépassée, 
-! Le personnel doit réduire au maximum son exposition : limiter les répétitions et le temps 
d’exposition, porter des équipements de protection individuels. 
L’animal doit être contenu dans des positions précises. Limiter le stress est un paramètre 
important. On pourra si besoin avoir recourt à une sédation voire une anesthésie générale pour 
les patients les moins calmes. Les objectifs du positionnement sont de limiter la distorsion, 
minimiser la pénombre, assurer un centrage correct et gérer le grossissement. Pour la prise d’un 
cliché latéral droit, l’animal sera couché sur son côté droit (et inversement pour un latéral 
gauche). Les pattes arrières sont tirées caudalement. Le cliché est centré à environ deux doigts 
de la dernière côte à mi chemin entre l’ombilic et les vertèbres lombaires. Il doit inclure le 
diaphragme crânialement (2-3ème côtes), le grand trochanter du fémur caudalement, les 
vertèbres, et la paroi abdominale ventralement. Pour une vue ventro-dorsale, l’animal est 
positionné en décubitus dorsal, en prenant soin d’éviter toute rotation axiale. Les pattes arrières 
sont de préférence en position neutre. L’image est centrée sur l’ombilic. Elle inclut le 
diaphragme (2-3 côtes) crânialement, le grand trochanter caudalement et les parois abdominales 
latéralement (Holloway, McConnell 2013).  
 
C)! Images normales  
 
Sur des images radiographiques, le foie se caractérise par une opacité homogène tissulaire 





pas l’arc costal. Ainsi crânialement elle est délimitée par le diaphragme et caudalement par 
l’estomac. L’axe gastrique doit être approximativement parallèle aux côtes sur une vue de profil 
et perpendiculaire à la colonne vertébrale sur une vue vendro-dorsale. Sur une vue latérale, le 
bord caudo-ventral du foie doit être bien définit et anguleux. Chez les jeunes animaux, le foie 
apparaît relativement plus gros et peut dépasser de l’arc costal.  
 
Les reins, quant à eux, sont d’opacité tissulaire, dans l’espace rétro péritonéal dans 
l’abdomen moyen. Leur évaluation est principalement réalisée sur une vue ventro-dorsale. Chez 
le chien, la taille normale des reins est de 2,5 à 3,5 fois la longueur de la vertèbre lombaire 2 
(L2). Chez le chat, cette taille varie entre 1,9 et 2,6 fois L2 chez le chat stérilisé et 2,1 à 3,2 L2 
chez le chat entier.  
 
D)! Caractéristiques radiographiques lors de shunt 
!
a)! Shunt portosystémique congénital  
 
Il est communément admis que pour investiguer des suspicions de shunts 
portosystémiques congénitaux, la radiographie conventionnelle est souvent décevante (Santilli, 
Gerboni 2003). Les seules caractéristiques qui peuvent être visibles sont :  
-! Une réduction du volume hépatique (Figure 16) (Santilli, Gerboni 2003; Washizu et al. 
2004). Toutefois, le clinicien doit avoir en tête l’ensemble du diagnostic différentiel de 
la microhépatie : cirrhose, fibrose hépatique, shunt portosystémique mais aussi hernie 
diaphragmatique (Washizu et al. 2004).  
Washizu et al. ont montré en 2004 qu’il existait bien une différence significative de 
l’aire hépatique entre des chiens atteints de shunts portosystémiques congénitaux et des 
chiens sains. Selon eux, cette aire hépatique est réduite d’environ 50% lors de shunt.  
-! Une néphromégalie (Santilli, Gerboni 2003). 
-! La présence de calculs vésicaux. Toutefois, les calculs d’urate sont généralement 
radiotransparents mais des calculs de composition mixte peuvent être minéralisés.  






Ces résultats ne sont pas constants (Santilli, Gerboni 2003; Tivers, Lipscomb 2011). Une 
échographie abdominale, une portographie mésentérique, une scintigraphie, un scanner ou un 
IRM doivent être envisagés pour confirmer ou non le diagnostic (Holloway, McConnell 2013).  
 
 
Figure 16 : Radiographies abdominales d'un chien atteint d'un shunt congénital porto-cave 
A : profil latéral droit, B : vue ventrodorsale 
(Anderson et al. 2010) 
 
b)! Shunt portosystémique acquis  
 
Lors de shunt portosystémique acquis, les signes radiographiques visibles seront plutôt 
les signes de la cause du shunt que des signes imputables au shunt en lui-même. Ainsi rappelons 
qu’un shunt acquis peut être principalement secondaire à : une cirrhose hépatique, de 
l’hypertension portale non cirrhotique, une malformation artério-veineuse hépatique, une 
hypoplasie portale ou une cause néoplasique.  
On peut donc retrouver des signes de cirrhose hépatique tels qu’une diminution de l’aire 
hépatique, la présence d’ascite secondaire à l’hypertension portale et éventuellement un effet 
masse pour les causes néoplasiques (Holloway, McConnell 2013).  
 
E)! Avantages et inconvénients de cette méthode  
 
Les principaux avantages de cette méthode résident dans le fait qu’elle est peu coûteuse, 





sur animal vigile et permet de visualiser l’ensemble de la cavité abdominale. En réalité, la 
radiographie n’apporte que peu voire pas d’informations spécifiques. C’est un examen 
complémentaire qui est réalisé en début de démarche diagnostique mais qui ne permet dans 
aucun cas le diagnostic de shunt portosystémique (Tivers, Lipscomb 2011).  
 
2)! Angiographie  
!
A)! Principe  
 
L’angiographie a été le premier moyen sensible de diagnostic des shunts permettant leur 
identification et leur localisation. Historiquement, la portographie mésentérique est la méthode 
de choix pour le diagnostic des shunts portosystémiques (Thieman Mankin 2015). Elle utilise 
les grands principes et les propriétés de la radiographie classique mais se révèle plus spécifique 
et plus informative. Il s’agit de souligner le système porte via l’injection d’un produit radio-
opaque dans un affluent de la veine porte. Ainsi, outre le diagnostic du shunt, la portographie 
mésentérique permet de décrire sa position et sa morphologie (Santilli, Gerboni 2003).  
Toute angiographie repose sur le même principe mais plusieurs techniques sont décrites 
selon le site d’injection incluant la portographie mésentérique intra-opératoire, l’angiographie 
de l’artère mésentérique crâniale, la splénoportographie… Les études les plus récentes 
décrivent principalement la portographie mésentérique intra-opératoire.  
 
B)! Mise en pratique  
 
Dans toutes les techniques d’angiographie, l’animal est mis à jeun durant 12 à 24 heures 
et reçoit un laxatif la veille de l’examen. Les produits de contraste utilisés sont des produits 
triiodés non ioniques (iohexol, iopamidol…) ou ioniques (ioxitalamate de sodium, ioxitalamate 
de méglumine…). Les premiers ont une meilleure innocuité mais se révèlent plus onéreux. Les 
produits ioniques peuvent être utilisés chez un animal correctement hydraté, sans insuffisance 
cardiaque ou rénale.  
 
La portographie mésentérique suppose d’avoir un accès à une veine affluente de la veine 
porte. Cette méthode nécessite donc une anesthésie générale ainsi qu’une laparotomie ou une 





préparation aseptique chirurgicale, une petite incision le long de la ligne blanche permet 
d’extérioser une portion de jéjunum (Figure 17). Un cathéter est placé dans une veine jéjunale et 
sécurisé à l’aide d’un point. Un prolongateur stérile est flushé à l’aide de chlorure de sodium 
stérile et relié au cathéter. 5 à 15 mL de produit de contraste iodé sont injectés via le cathéter. 
2 à 4 secondes plus tard, 4 à 6 clichés radiographiques doivent être pris sur 6 à 10 secondes. Il 
est également possible de réaliser un enregistrement vidéo qui débute dès l’injection.  
 
 
Figure 17 : Illustration de la technique de portographie mésentérique peropératoire 
(Tivers, Lipscomb 2011) 
 
Une première série de vues ventro-dorsales est obtenue puis l’animal est placé en 
décubitus latéral et l’opération est répétée (Santilli, Gerboni 2003; Tillson, Winkler 2002). 
Scrivani et al. ont montré en 2001 que le côté du décubitus choisit n’influence pas 
significativement la sensibilité de l’examen mais le décubitus latéral gauche semble donner les 
meilleurs résultats (Scrivani et al. 2001). Toutefois certains auteurs décrivent la méthode avec 
un décubitus latéral droit (Santilli, Gerboni 2003). Ainsi, le choix du décubitus sera laissé à 
l’appréciation du clinicien.  
 
Quelque soit la méthode, les images obtenues sont appelées portogrammes. Les 
opérateurs se servent ensuite d’échelles visuelles ou numériques afin d’évaluer la 
vascularisation hépatique (Figure 18). Lors de l’utilisation d’une échelle visuelle, l’opérateur 
doit placer subjectivement un curseur sur une ligne à la position qui représente le degré de 
développement de la vascularisation hépatique. Le degré zéro, tout à gauche de l’échelle, 
équivaut à une absence de vascularisation intrahépatique alors que le degré maximal, tout à 
droite, traduit une vascularisation normale. L’échelle numérique quant à elle est composée de 







Figure 18 : Echelle visuelle et échelle numérique utilisées lors de portographie 
A : échelle visuelle, B : suite de questions de l’échelle numérique 
(Macdonald, Burton, White 2002) 
 
Lors de shunt portosystémique, la manipulation peut être réalisée avant et après ligature 
du vaisseau identifié en tant que shunt (White, Macdonald, Burton 2003). En effet, il a été 
montré que l’évaluation de la vascularisation intrahépatique pré-ligature doit être interprétée 
avec précaution car le produit de contraste cheminera toujours par le chemin de plus faible 
résistance et donc via un shunt s’il est présent. Toutefois, une absence de contraste 
intrahépatique après ligature du shunt indiquerait une hypoplasie ou une atrésie portale. Ainsi, 
la réalisation d’une portographie mésentérique post-ligature complète temporaire permet de 
confirmer que le bon vaisseau a été identifié et d’évaluer l’état de développement de la 
vascularisation intrahépatique (White, Macdonald, Burton 2003).  
 
C)! Images normales  
 
Chez un animal sain, une angiographie permet la visualisation de l’ensemble de la 
vascularisation hépatique. En effet, le produit de contraste injecté dans une veine mésentérique 
souligne la veine porte extrahépatique puis l’ensemble de la vascularisation porte intrahépatique 
laissant ainsi deviner les contours de la silhouette hépatique (Parry, White 2015). L’opérateur 
peut aisément voir la veine porte principale qui entre dans le foie, les branches gauche et droite 





Il peut noter une opacification des lobes. L’ensemble de ces critères conduit à un score de 13/13 
sur l’échelle numérique (Macdonald, Burton, White 2002). 
Ainsi, quand tous les lobes hépatiques montrent une vascularisation normale sans 
contraste notable prématurément dans la veine cave caudale ou la veine azygos, l’hypothèse 
d’un shunt portosystémique peut être exclue (Tillson, Winkler 2002). 
 
 
Figure 19 : Image normale de portographie mésentérique peropératoire 
(Parry, White 2015) 
 
D)! Images lors de shunt portosystémique  
!
Lors de shunt portosystémique, l’agent de contraste souligne la veine porte puis la veine 
cave caudale ou la veine azygos mais n’est pas visible dans l’aire de projection du foie. La 
silhouette hépatique est de contraste très faible voir nulle (Figure 20). Un vaisseau tortueux peut 
être visualisé partant du système porte. Parfois cette anomalie n’est visible que sur l’une des 
projections réalisées (Figure 21) (Tillson, Winkler 2002). Ainsi, la réalisation d’une 
portographie mésentérique peropératoire permet de mettre en évidence : une éventuelle 
circulation collatérale acquise, la direction du flux portal et la perméabilité de la veine porte et 
de ses branches. La nature dynamique et fonctionnelle de l’examen le rend beaucoup plus 
sensible et spécifique qu’une simple radiographie. La portographie pré-ligature permet de 
confirmer le nombre et la morphologique générale du shunt. La portographie post-ligature quant 
à elle confirme que le bon vaisseau a été identifié et donne des informations sur le 
développement de la vascularisation porte intrahépatique (Figure 20) (White, Macdonald, 





Chez le chat et le chien, l’évaluation du nombre, de la distribution et du calibre des 
vaisseaux portes intrahépatiques post-ligature d’un shunt portosystémique simple permet 
d’obtenir un facteur pronostic sur l’évolution post-chirurgie. En effet, le degré d’opacification 
post-ligature est directement corrélé au suivi des acides biliaires, au nombre de systèmes 
affectés lors des examens de suivis, à la présence de signes neurologiques avant la chirurgie et 
à l’âge de l’animal. Cette opacification augmente immédiatement après atténuation du shunt et 
continue de progresser jusqu’à 13 mois post-chirurgie ce qui représente un développement de 
la vascularisation porte hypoplasique suite à l’augmentation de flux sanguin (Lee et al. 2006; 
Lipscomb et al. 2009).  
 
 
Figure 20 : Portographie mésentérique en vue ventro-dorsale d’un chat atteint d’un shunt 
congénital gastro-cave gauche 
a : visualisation d’un shunt, b : portographie post-ligature  
PV : veine porte, S : shunt, VC : veine cave caudale 
(Tivers, Lipscomb 2011) 
 
 
Figure 21 : Principales incidences lors d’une portographie mésentérique chez un chat atteint 
d’un shunt porto-cave 
A : Vue dorso-ventrale, B : Vue latérale, C : Vue latérale plus tardive 





E)! Avantages et inconvénients de cette méthode  
 
Le principal avantage de la portographie mésentérique réside dans le fait qu’elle permet 
un diagnostic de certitude avec une localisation exacte peropératoire tout en éliminant 
l’hypothèse de la présence d’autres shunts. De plus, cette technique permet de mesurer la 
pression portale, paramètre indispensable au chirurgien pour envisager une ligature partielle ou 
complète du shunt. Enfin, si le diagnostic est positif, la prise en charge du shunt peut avoir lieu 
au cours de la même chirurgie et de la même anesthésie. Après atténuation, l’examen peut être 
répété pour s’assurer du succès de la ligature mais aussi pour évaluer le bon développement de 
la vascularisation intrahépatique, facteur pronostic positif (Thieman Mankin 2015; Tivers, 
Lipscomb 2011). Parry et White se sont attachés à montrer en 2015 que la définition de cette 
vascularisation intrahépatique est aussi précise et claire que lors de le réalisation d’un scanner 
(Parry, White 2015).  
Toutefois, la portographie mésentérique est une méthode invasive qui nécessite une 
anesthésie et dans la plupart des cas une laparotomie (Santilli, Gerboni 2003). Le coût de 
l’examen est en général élevé et les interprétations peuvent être difficiles en fonction du 
positionnement de l’animal (Thieman Mankin 2015). De plus, la portographie nécessite un 
équipement radiographique spécifique en salle de chirurgie sans quoi il faut déplacer l’animal 
ce qui majore les risques anesthésiques, de contaminations et d’hémorragies peropératoires 
(White, Macdonald, Burton 2003). Enfin, si la visualisation de la vascularisation porte 
intrahépatique s’avère précise, la portographie ne permet pas de manière constante la 
















III-! Echographie  
 




a)! Formation de l’onde ultrasonore 
!
L’échographie est basée sur la propagation du son dans différents milieux. Pour cela, une 
sonde échographique, aussi appelée transducteur émet des ultrasons en convertissant l’énergie 
électrique qu’elle reçoit. Cette conversion d’énergie se base sur l’effet piézoélectrique. Son 
principe est que certains matériaux, comme les cristaux de quartz, ont la propriété de se 
comprimer lorsqu’ils sont chargés. Ainsi, en appliquant un courant alternatif à un cristal 
piézoélectrique, il se comprime et se décomprime alternativement et émet un son dont la 
fréquence dépend des caractéristiques du cristal. Chaque son émis par la sonde au contact de 
l’animal va « explorer » une ligne du milieu à étudier. Les sondes électroniques permettent un 
balayage sur une surface donnée. Une multitude de cristaux identiques sont juxtaposés en ligne 
droite (sondes linéaires), en arc de cercle (sonde linéaire courbe) ou en arc de cercle 
concentrique (sondes annulaires). Aujourd’hui, les appareils sont équipés de sondes 
microconvexes électroniques de 7.5 à 3.5 MHz et de plus en plus de sondes linéaires de haute 
définition de 7.5 à 15 MHz (Loriot 2011).  
 
b)! Propagation au sein des tissus  
 
Chaque tissu traversé est caractérisé par une impédance acoustique (Z) qui représente sa 
tendance plus ou moins grande à « freiner » les ultrasons. On appelle interface acoustique la 
surface de séparation entre deux milieux d’impédance différentes. L’onde ultrasonore se 
propage en ligne droite et, selon les milieux traversés, elle peut être réfléchie, diffusée ou 
atténuée :  
-! Réflexion : quand une onde ultrasonore passe d’un milieu a un autre, une partie de 
l’énergie incidente est réfléchie. Ce phénomène dépend de la différence d’impédance 





petite partie de l’énergie incidente est réfléchie, le reste est transmis et peut explorer les 
tissus plus profonds.  
-! Diffusion : quand une onde ultrasonore rencontre une cible de toute petite taille, une 
partie minime de son énergie est réémise dans toutes les directions de l’espace. Seuls 
les échos en direction de la sonde seront captés et ils seront de plus faible intensité que 
lors de la réflexion.  
-! Atténuation : en plus des phénomènes de réflexion et de diffusion, on constate une 
atténuation de l’onde ultrasonore qui dépend de la distance parcourue, de la fréquence 
d’émission et du milieu de propagation (Loriot 2011).  
 
c)! Formation de l’image  
 
La sonde échographique n’émet pas des ultrasons en continu mais en salve. Pendant les 
temps où elle n’émet pas, elle devient un récepteur et capte les ultrasons réfléchis ou diffusés. 
Ainsi, les images d’interface sont formées par les ondes réfléchies. Elles se traduisent par une 
ligne échogène. Les images de tissus mous sont principalement formées via le phénomène de 
diffusion. On obtient donc une image granuleuse dont l’aspect dépend des caractéristiques 
structurales du tissu mais aussi des caractéristiques de la sonde et de l’échographe. Les tissus 
osseux ont une impédance acoustique très élevée ce qui résulte en une réflexion très importante. 
Il n’y a donc pas d’image derrière un tissu osseux. Les liquides s’ils sont purs transmettent 
parfaitement les ultrasons et apparaissent donc sur l’écran comme des zones vides d’écho 
(anéchogènes). Lorsque les liquides sont impurs on observera une image piquetée. Enfin, des 
altérations de l’image sont produites artificiellement par des phénomènes physiques de 
propagation des ultrasons. On parle d’artefacts et ils ne correspondent à aucune anomalie ou 
lésion :  
-! Réverbération : succession de courbes hyperéchogènes parallèles. Seul le premier écho 
correspond à une interface réelle  
-! Queue de comète : trait vertical hyperéchogène rencontré en présence d’air   
-! Cône d’ombre : zone anéchogène suite à une réflexion totale de l’onde 
-! Renforcement postérieur : image plus échogène en avant d’une structure qui n’atténue 
pas les ultrasons  







d)! Principes du Doppler 
 
L’utilisation du Doppler en échographie est basé sur l’effet physique Doppler : quand une 
onde se déplace dans un milieu à partir d’une source fixe, vers un observateur fixe, sa longueur 
d’onde (λo) et sa fréquence (Fo) sont stables. Elles sont définies par :  λo = C+×+To et ./ =1 ÷ 2/ avec C la vitesse de propagation des ultrasons dans le milieu et To la période. Si la 
source ou l’observateur se déplace, alors la longueur d’onde et la fréquence se modifient. Cette 
modification dépend alors de la vitesse (V) de l’élément mobile.  
Lors de l’échographie vasculaire, la source représentée par la sonde échographique, est 
fixe et les globules rouges constituent l’élément mobile. La rencontre entre les ultrasons émis 
par la source et les hématies entraîne une modification de leur fréquence. Ainsi, lorsque le flux 
sanguin se dirige vers la sonde, la fréquence des échos réfléchis est augmentée. Lorsque le flux 
s’éloigne de la sonde, la fréquence des échos réfléchis est diminuée. Cette différence de 
fréquence ΔF est reliée à la fréquence initiale d’émission et à la vitesse du flux sanguin selon 
l’équation :  3 = + ∆.+×+52./+×+cos 9 
avec θ l’angle entre le faisceau émis et le flux 
Plus l’angle θ est élevé plus la vitesse du flux sanguin est sous-estimé . Ainsi, pour 
mesurer la vitesse maximale du flux, le faisceau émis doit être parallèle au flux. Toutefois lors 
de l’évaluation de la vascularisation hépatique il est difficile d’aligner le faisceau incident à 
l’axe des vaisseaux et un angle inférieur à 60° sera considéré comme bon (D’Anjou et al. 2004). 
Le mode Doppler pulsé couple l’analyse graphique et auditive d’un volume échantillon 
donné. En fonction des repères échographiques visualisés en mode bidimensionnel, une zone 
est choisie (taille, profondeur). Un graphique représente le spectre de l’ensemble des vitesses 
sanguines relevées en temps réel. Elles sont enregistrées selon leur valeur absolue (en cm/s) et 
selon leur direction de part et d’autre de la ligne zéro. De plus, les vitesses les plus représentées 
sont les plus lumineuses : c’est la « modulation de brillance ». Enfin, l’analyse acoustique 
permet de caractériser le flux. Un flux laminaire a une tonalité douce alors qu’un flux turbulent 
a une tonalité rude et intense.  
Lors de ces enregistrements, comme nous l’avons vu précédemment, la sonde est 
émettrice et réceptrice des ultrasons. La fréquence avec laquelle le cristal est activé définit la 





réceptions par seconde. Plus le volume échantillon est loin de la sonde, plus la PRF est faible 
et inversement. Il faut noter que la PRF détermine la vitesse maximale mesurable.  
Le mode Doppler couleur est une représentation particulière du Doppler pulsé. Les 
signaux sont codés en couleur en fonction de trois paramètres : la direction du flux sanguin, sa 
vitesse, son caractère laminaire ou turbulent. Ainsi, les flux laminaires dirigés vers la sonde 
(antérogrades) sont en rouge, les flux laminaires rétrogrades, eux, sont en bleu. Les flux 
turbulents sont en vert ou en jaune. De plus, pour une même direction, plus la vitesse du flux 
est importante, plus le ton de la couleur est marqué. De même que pour le mode pulsé, la vitesse 
maximale mesurable est déterminée par la PRF. En effet, à partir d’une fréquence égale à PRF/2 
on peut observer une inversion des couleurs. Cet artefact engendre des erreurs courantes 
d’interprétation des flux.  
 
B)! Mise en pratique  
!
a)! Mise en pratique de l’échographie abdominale : généralités  
!
Plusieurs signes cliniques présents lors de shunts portosystémiques sont peu spécifiques 
et peuvent conduire le clinicien à réaliser une échographie abdominale dans le cadre de son 
diagnostic différentiel. C’est le cas par exemple des troubles gastro-intestinaux, des affections 
du bas appareil urinaire… Ainsi l’échographie est souvent dans un premier temps 
« généraliste » et concerne l’ensemble de la cavité abdominale. Elle peut dans un second temps, 
si les données confortent cette hypothèse, devenir une recherche plus spécifique de shunt.  
Pour réaliser cette échographie, l’animal est placé en décubitus dorsal ou en position 
debout. Il est possible de recourir à une sédation voire une anesthésie générale si l’animal n’est 
pas coopératif. De plus la sédation facilite l’examen car elle rend l’abdomen souple et ralentit 
la respiration. L’abdomen est tondu des dernières côtes jusqu’au pubis et du gel échographique 
est appliqué sur la zone. Une mise à jeun de 12h est conseillée pour obtenir des images de 
qualité.   
Pour chaque organe on réalise des coupes définies (transversales, paramédianes, 
médianes et frontales). De manière générale pour chaque organe on évalue : son échogénicité, 







b)! Mise en pratique : échographie hépatique 
 
Pour échographier le foie, chez les carnivores, il est nécessaire d’utiliser différentes 
fenêtres acoustiques via un abord sous-costal puis intercostal.  
-! Abord sous-costal : la sonde est placée en arrière du processus xiphoïde en direction 
cranio-dorsale, le plan de coupe étant perpendiculaire au plan médian. A partir de cette 
position, la sonde est orientée progressivement vers la colonne vertébrale pour couper 
le foie plus dorsalement. Le faisceau est également déplacé vers la gauche et vers la 
droite tout en restant perpendiculaire au plan médian. La sonde est ensuite pivotée de 
90° pour obtenir des coupes parallèles au plan médian. Le foie est alors coupé dans sa 
hauteur et le même balayage dorso-ventral et latéro-latéral est réalisé.  
-! Abord intercostal : il permet l’étude de la face diaphragmatique du foie. La sonde peut 
être placée indifféremment à gauche ou à droite à plusieurs niveaux selon la 
conformation de l’animal (Loriot 2011).  
 
c)! Mise en pratique : échographie du système porte  
 
Szatmari et al. ont décrit en 2004 un plan standard afin d’échographier le système porte 
chez le chien. Dans un premier temps, une échographie abdominale classique est réalisée. La 
vascularisation porte est ensuite évaluée en 7 points standards qui nécessitent l’utilisation du 
mode Doppler.  
-! Plan 1 : Le chien est positionné en décubitus latéral gauche et la sonde est placée dans 
un des espaces intercostaux caudal droit. Le but est de trouver l’espace intercostal au 
sein duquel seul le foie est visible. Sur cette fenêtre on peut également visualiser une 
section de l’aorte, de la veine cave caudale et de la veine porte. Si le rein droit est 
visualisé, la sonde est orientée plus crânialement ou déplacée dans un espace intercostal 
plus crânial. La présence de gaz dans le tractus digestif peut rendre difficile la 
visualisation de la veine porte. La sonde est alors déplacée dorsalement dans le même 
espace intercostal et dirigée ventro-médialement. La veine porte est relativement 
circulaire en coupe transversale. Son diamètre est mesuré à la porte du foie. Le diamètre 
de l’aorte quant à lui varie parfois visiblement en fonction du cycle cardiaque. C’est son 
diamètre maximal qui est relevé après plusieurs mesures successives. Enfin, la veine 
cave caudale est susceptible de changer de forme durant l’examen, notamment avec la 









Figure 22 : Image échographique d’un animal sain lors du plan 1 
AO : aorte, CVC : veine cave caudale, PV : veine porte 
(Szatmari, Rothuizen, Voorhout 2004) 
 
-! Plan 2 : A partir du plan 1, la sonde est orientée ou glissée crânialement afin de suivre 
la veine porte jusqu’à obtenir une image longitudinale de la branche portale droite 
(Figure 23).  
 
 
Figure 23 : Image échographique d’un animal sain lors du plan 2 
CVC : veine cave caudale, PV : veine porte, PVbrR : branche portale droite 










-! Plan 3 : A partir du plan 2, la sonde est progressivement déplacée caudalement en 
gardant la veine porte et la veine cave caudale sur l’image jusqu’à observer l’artère 
mésentérique crâniale au départ de l’aorte. Cette étape est réalisée en mode B puis en 
Doppler couleur (Figure 24). Le but est de rechercher une connexion directe entre la 
veine porte et la veine cave caudale ou un vaisseau partant de la veine porte et ayant un 
flux hépatofuge.  
-! Plan 4 : la sonde est placée juste caudalement à la dernière côte et dirigée crânio-
médialement pour obtenir des vues longitudinales de la veine porte et des branches 
droite et gauche. Pour trouver la veine porte, une coupe longitudinale de l’aorte, 
immédiatement ventrale aux vertèbres, est réalisée. La sonde est alors orientée 
ventralement jusqu’à ce que la veine cave caudale devienne visible. Une orientation 
encore plus ventrale permet d’obtenir une image longitudinale de la veine porte au point 
d’entrée de la veine splénique. Généralement, une pression plus importante sur la sonde 
permet de visualiser la bifurcation portale. Chez les chiens à thorax profond et les 
grandes races, la bifurcation portale ne peut pas être visualisée de cette manière. En 
repartant du plan 1, la sonde est pivotée à 90° pour obtenir une image longitudinale de 
la veine porte.  
 
Figure 24 : Doppler couleur de la veine porte chez un chien sain 
PV = veine porte ; SPLV = veine splénique ; HA = artère hépatique ; GDV = veine 
gastroduodénale ; PVbrR = branche porte droite ; PVbrL = branche porte gauche 








-! Plan 5 : Le chien est placé en décubitus dorsal et légèrement incliné vers l’imageur. Le 
rein droit et le lobe caudé sont échographiés dans un premier temps. La sonde est alors 
légèrement orientée ventro-médialement pour obtenir la veine cave caudale puis plus 
ventro-médialement pour visualiser la veine porte. Pour échographier la bifurcation 
portale, la veine porte est suivie plus crânialement.  
-! Plan 6 : Le chien est positionné en décubitus latéral droit et la sonde est placée juste 
caudalement à la dernière côte longitudinalement. La veine porte est visualisée à la porte 
du foie. Obtenir cette image est plutôt difficile et n’est nécessaire que si un shunt 
extrahépatique avec implication de la veine gastrique droite est suspecté lors du plan 3.  
Pour identifier un shunt gastro-cave droit, l’artère hépatique est suivie depuis son 
origine car cette artère croise obligatoirement le vaisseau du shunt si un shunt gastro-
cave droit est présent. Afin d’identifier l’artère hépatique, l’imageur part de l’origine de 
l’artère cœliaque (départ de l’aorte, crânialement au rein gauche). L’artère hépatique est 
la branche la plus large de l’artère cœliaque, qui chemine crânialement jusqu’au foie 
entre la veine porte et la veine cave caudale. Le mode Doppler couleur peut être utile 
pour identifier cette artère hépatique, la vélocité du flux étant plus élevée que pour la 
veine cave caudale ou la veine porte.  
-! Plan 7 : La sonde est placée ventralement aux vertèbres lombaires et caudalement au 
rein gauche afin de visualiser la veine cave caudale en coupe longitudinale. En gardant 
cette coupe, la sonde est déplacée crânialement afin de visualiser l’entrée de la veine 
rénale gauche dans la veine cave caudale. L’entrée des veines testiculaires ou ovariennes 
dans la veine rénale gauche est ensuite recherchée si besoin à l’aide du Doppler couleur  
(Szatmari, Rothuizen, Voorhout 2004).  
 
C)! Images normales du foie et de sa vascularisation 
 
La taille et les contours du foie sont les premiers éléments à étudier. Chez le chien et le 
chat, le foie n’est pas visualisé dans son intégralité sur une seule coupe ce qui rend sa mesure 
impossible. De plus, son épaisseur varie en fonction de l’angle d’incidence. Ainsi, la taille du 
foie est évaluée subjectivement. Les contours d’un foie sain sont lisses et réguliers, la lobation 
n’est pas visible. Le parenchyme hépatique a une échogénicité mixte et homogène. On retrouve 
de nombreux échos plus ou moins denses qui correspondent aux éléments qui le composent 





Les vaisseaux sont de forme canalaire dans la longueur, ronds en coupe transversale et 
anéchogènes. On distingue :  
-! Les vaisseaux portes qui se caractérisent par une lumière délimitée par une pseudo paroi 
hyperéchogène qui correspond à l’espace périportal contenant les artères hépatiques, les 
canalicules biliaires et les nerfs (Loriot 2011). Les branches portes sont uniformément 
distribuées dans tous les lobes du foie. Leur diamètre est évalué subjectivement 
(D’Anjou 2007).  
-! Les veines hépatiques anéchogènes, sans paroi, se situent dorsalement à la veine porte.  
La veine porte principale atteint son diamètre maximal à la porte du foie où elle approche le 
diamètre de l’aorte et de la veine cave caudale. Chez les animaux sains, elle mesure en moyenne 
0,49 cm chez le chien et 0,44 cm chez le chat. Toutefois, ces diamètres sont significativement 
reliés au poids de l’animal c’est pourquoi plusieurs auteurs recommandent l’utilisation d’un 
ratio entre la lumière de la veine porte (VP) et celle de l’aorte (Ao). Chez les animaux sains, ce 
ratio est compris entre 0,7 et 1,25 (Tableau 2) (D’Anjou 2007; D’Anjou et al. 2004). Les artères 
hépatiques ne sont pas visibles chez un animal sain. De même, les canaux biliaires intra-
hépatiques ne sont pas visibles à l’état normal. Seule la vésicule biliaire est identifiée. Sa paroi 
est peu visible et n’excède pas 2,5 mm (Loriot 2011).  
Les différents affluents de la veine porte peuvent également être échographiés. Toutes les 
branches affluentes sont, chez un animal sain, de plus petit diamètre que la veine porte 
principale, qui, elle, devient de plus en plus large à mesure qu’elle se rapproche de l’entrée du 
foie. Le flux sanguin dans l’ensemble de ces veines est hépatopète (D’Anjou 2007).  
Enfin, le diamètre aortique et de la veine cave caudale sont en corrélation avec le poids 
de l’animal chez les animaux sains. La veine azygos normale n’est pas visible à l’échographie 
chez le chien et le chat (D’Anjou 2007).  
 
Le mode Doppler aide à l’identification des principaux vaisseaux hépatiques par leurs 
caractéristiques de flux :  
-! Le flux sanguin de la veine porte est continu, de basse vitesse et hépatopète. Le spectre 
Doppler est donc large (grande gamme de vélocités) et constant, sans pulsatilité. Une 
respiration haletante peut toutefois donner une allure phasique au Doppler. L’utilisation 
du mode Doppler permet de mesurer la vitesse maximale du flux au sein de la veine 
porte en cm/s. L’échographe peut également donner, par simple calcul à partir de cette 
vitesse maximale et du diamètre de la veine porte, la vitesse moyenne du flux en cm/s 





de 15-20 cm/s chez le chien et 10-18 cm/s chez le chat. Le flux portal moyen varie de 
22 à 63 mL/min/kg chez les animaux sains (Tableau 2). Il augmente physiologiquement 
après un repas et diminue après un exercice ou lors d’une anesthésie générale (D’Anjou 
2007; D’Anjou et al. 2004).  
-! La veine cave caudale et les veines hépatiques dans leurs parties les plus crâniales 
subissent les conséquences de l’activité cardiaque et des variations de pression 
intrathoracique. Ainsi, le spectre Doppler prend une allure pulsée à valeurs négatives.  
-! L’aorte est caractérisée par une pulsatilité marquée visible aussi en mode 
bidimensionnel.  
 
Paramètre échographique Mesure/calcul Valeurs usuelles  
Diamètre veine porte  Mesure à la porte du foie 0,49 cm chien 
0,44 cm chat 
VP/Ao Mesure des diamètres puis 
calcul du ratio 
(0,7-1,25) 
Vitesse maximale flux 
portal (Vmax) 




Vitesse moyenne flux 
portal 
Vmax * 0,57 (15-20 cm/s) chien  
(10-18 cm/s) chat  
Flux portal moyen (Vmax * 0,57 * 60 * 
VPsection) / Poids animal 
22-63 mL/min/kg  
 
Tableau 2 : Paramètres échographiques et valeurs usuelles 
D’après D’Anjou 2007 et D’Anjou et al. 2004 
!
D)! Images échographiques lors de shunt portosystémique  
 
Outre la visualisation du vaisseau anormal, un grand nombre de paramètres sont à évaluer 
lors de l’échographie abdominale et peuvent orienter l’imageur sur la présence d’un shunt, sa 
localisation, ses caractéristiques hémodynamiques et sa morphologie. Tous ces éléments sont 
importants à prendre en compte non seulement pour le diagnostic d’un shunt mais aussi pour 
l’éventuelle prise en charge chirurgicale qui en découle (Santilli, Gerboni 2003; Thieman 





D’Anjou M.A. établit en 2007 une liste de questions qui doivent trouver réponse lors de 
l’échographie :  
-! Peut on identifier un shunt ou un changement concernant la veine porte principale ou 
ses ramifications ?  
-! Le shunt est-il intra ou extrahépatique ?  
-! Est-il simple ou multiple ?  
-! Dans quel vaisseau se termine le shunt ? est-il atteignable chirurgicalement ?  
-! Peut-on identifier des signes d’hypertension portale ? Si oui peut on identifier la cause 
de cette hypertension ?  
-! L’échographie abdominale présente-t-elle d’autres anomalies ?  
Les auteurs décrivent une approche en 10 étapes afin de répondre au maximum de ces questions 
(D’Anjou 2007).  
 
a)! Ascite et œdème  
 
La majorité des cas de shunts portosystémiques congénitaux sans hypertension portale 
associée, ne présentent pas de fluides dans la cavité péritonéale ou présentent un épanchement 
modéré. En revanche, chez les animaux atteints d’hypertension portale avec ou sans shunt 
acquis, un épanchement abdominal pourra être mis en évidence lors de l’échographie, 
particulièrement en cas d’hypoalbuminémie concomitante (Figure 25). De plus, dans ces cas, 
l’hypertension portale peut provoquer de l’œdème des structures abdominales (paroi de la 
vésicule biliaire, pancréas, tube digestif …) (D’Anjou 2007). Toutefois, l’hypertension portale 
ne peut pas être exclue sur simple absence d’ascite (Szatmári et al. 2004). Echographiquement, 
on retrouve en cas d’ascite des plages anéchogènes rendant visible la lobation hépatique.  
Dans le cadre d’une recherche de shunt portosystémique congénital, D’Anjou et al. ont 
montré en 2004 que la présence d’ascite à l’échographie avait une sensibilité de 29% et une 
spécificité de 93% (étude réalisée sur 131 chiens et 27 chats avec suspicion clinique) (D’Anjou 







Figure 25 : Image échographique d’un cas de shunts portosystémiques multiples acquis 
CVC = veine cave caudale ; C = vaisseaux collatéraux ; LK = rein gauche ; A = ascite 
(Szatmári et al. 2004) 
 
b)! Taille du foie, échogénicité 
 
Comme nous l’avons vu précédemment, la taille du foie est évaluée subjectivement. 
L’imageur est attentif à sa forme, ses contours, à la distance entre l’estomac et le diaphragme 
ainsi qu’à une éventuelle extension caudalement à l’arc costal, tout en considérant la 
conformation générale de l’animal examiné.  
La microhépatie, souvent visible à la radiographie, peut être retrouvée en échographie. 
Dans ce cas, la rate est souvent déplacée crânialement et le foie est difficile à voir même avec 
une bonne fenêtre acoustique et un tractus gastro-intestinal vide. La vésicule biliaire peut 
également paraître plus volumineuse en rapport au peu de parenchyme hépatique qui l’entoure. 
Pour une raison inexpliquée, la microhépatie notée à l’échographie est généralement plus 
significative chez les chiens atteints de shunts congénitaux (D’Anjou 2007). Une microhépatie 
peut également être notée lors de shunt acquis dans un contexte d’hépatite chronique, 
d’hypertension portale avec ou sans cirrhose. Toutefois, un foie de taille normale ne permet pas 
d’exclure la présence d’un shunt qu’il soit congénital ou acquis. En effet, dans une étude de 
2004, une microhépatie caractérisée à l’échographie est rapportée avec une sensibilité de 86% 
et une spécificité de 69% pour les shunts congénitaux chez le chien (D’Anjou et al. 2004).  
Le parenchyme hépatique est généralement uniforme et d’échogénicité normale chez les 
chiens et les chats atteints de shunts portosystémiques congénitaux. En revanche, en cas de 
shunt acquis secondaire à une hépatite chronique ou une cirrhose on peut mettre en évidence 






c)! Veines portes intrahépatiques 
!
Lors de l’échographie du foie, l’imageur évalue la vascularisation porte intrahépatique et 
notamment sa distribution, sa symétrie, la forme et la taille des vaisseaux. Lors de shunt 
portosystémique, avec la diminution du flux portal, les branches portes intrahépatiques sont 
généralement petites et peuvent même être difficiles à identifier (D’Anjou 2007). Toutefois ce 
critère reste subjectif et il n’existe pas de quantification précise et fiable. La vascularisation 
porte peut être qualifiée de normale, atténuée ou élargie. Une atténuation des branches portales 
a ainsi pu être mise en évidence avec une sensibilité de 38% et une spécificité de 100% chez le 
chien (D’Anjou et al. 2004).  
En évaluant cette vascularisation intrahépatique, un shunt portosystémique peut être mis 
en évidence (Figure 26). Ainsi, un vaisseau anormal qui se courbe vers la gauche (à l’opposé 
de la sonde lors d’une approche intercostale droite) est compatible avec un shunt à division 
gauche. On peut typiquement mettre en évidence une large ampoule veineuse dans laquelle se 
termine la veine hépatique gauche avant de rejoindre la veine cave caudale. A l’inverse, un 
shunt intrahépatique à division droite peut être suspecté lorsqu’un vaisseau anormal se courbe 
en direction de la sonde avec une approche intercostale droite. Les shunts à division centrale 
peuvent être plus délicats à identifier, surtout chez les grands chiens. La veine porte peut 
paraître élargie focalement et associée à un vaisseau court relié à la veine cave caudale. Cette 




Figure 26 : Images échographiques de shunts intrahépatiques 
A : Shunt à division gauche et scanner de contraste correspondant, B : Shunt central, C : 
Shunt à division droite 
GB : vésicule biliaire, PSS : shunt portosystémique, CVC : veine cave caudale, PDV : 







d)! Veine porte principale 
!
i)! Diamètre  
 
La veine porte principale est caractérisée par un diamètre augmenté au cas de shunt 
intrahépatique chez le chien (en moyenne 0,90 cm). Ce diamètre est réduit en cas de shunt 
portosystémique extrahépatique chez le chien et le chat. En effet, D’Anjou et al. rapportent en 
2004 des diamètres moyens de 0,35 cm lors de shunt porto-azygos chez le chien, 0,38 cm lors 
de shunt porto-cave chez le chien et 0,27 cm en cas de shunt extrahépatique chez le chat. De 
même, il a été montré que le ratio VP/Ao défini précédemment est significativement diminué 
chez les animaux atteints de shunt extrahépatique (0,57 en cas de shunt porto-cave et 0,54 en 
cas de shunt porto-azygos). Chez le chien, l’utilisation de ce ratio apporte une meilleure valeur 
prédictive que l’utilisation du diamètre de la veine porte seul (D’Anjou et al. 2004).  
De manière plus globale, la veine porte est plus petite crânialement à l’origine du shunt 
et surtout crânialement à l’affluence de la veine gastroduodénale en réponse au déversement du 
flux dans la circulation générale. Il en découle qu’un shunt portosystémique congénital 
extrahépatique peut être exclu dès lors que le ratio VP/Ao est supérieur ou égal à 0,8 et que la 
veine porte a bien été identifiée (D’Anjou 2007).  
 
ii)! Vitesses moyenne et maximale du flux 
!
Les vitesses moyennes et maximales du flux portal sont généralement altérées lors de 
shunt portosystémique. La vitesse moyenne augmente en cas de shunt intrahépatique excédant 
parfois les 50 cm/s (Figure 27). Cette augmentation marquée peut être attribuée au fait que la 
mesure est réalisée caudalement au shunt (à la porte du foie), la résistance du flux est donc 
diminuée. Cette caractéristique est notée chez environ 80% des chiens atteints de shunts 
intrahépatiques (D’Anjou et al. 2004). A l’inverse, lors d’un shunt extrahépatique, la vitesse 
moyenne du flux portal est souvent réduite (moins de 15 cm/s) et le flux portal peut même être 
reversé (Figure 27). En effet, dans ce cas, une grande partie du sang du flux portal sort du 
système porte avant d’atteindre la porte du foie. Une réduction de cette vitesse est notée chez 
environ 75% des chiens atteints de shunt extrahépatique (D’Anjou et al. 2004). Il faut noter 
qu’en cas de shunt extrahépatique, la taille parfois très réduite de la veine porte et sa position 





l’estimation précise de la vélocité du flux portal. Enfin, lors d’hypertension portale associée, la 
vitesse moyenne du flux portal est communément réduite en deçà de 10 cm/s et parfois reversée 
ou bidirectionnelle (D’Anjou 2007). Ainsi, la combinaison d’une veine porte normale voire 
élargie avec une vitesse moyenne du flux portal réduite est fortement indicatrice d’une 
hypertension portale (D’Anjou et al. 2004).  
 
iii)! Flux portal et variabilité  
 
Lors de shunt portosystémique, le flux portal, qui est normalement soumis à une pression 
constante, peut être influencé par la circulation systémique qui est caractérisée par une pression 
variable. Cette communication avec la circulation générale peut générer un spectre de flux 
variable (Figure 27). Cette caractéristique peut devenir plus évidente à l’approche du shunt. La 
régularité du flux doit également être évaluée dans les affluents de la veine porte notamment si 
la veine porte est difficile à identifier ou à évaluer (D’Anjou 2007).  
Cette variabilité du flux portal reste néanmoins une caractéristique peu sensible puisque 
D’Anjou et al. n’ont pu l’identifier que chez 59% des animaux atteints de shunts 
portosystémiques dans leur étude de 2004 (D’Anjou et al. 2004).  
 
 
Figure 27 : Flux portal obtenu au doppler spectral 
A : Chien sain, B : Shunt intrahépatique chez un chien, le flux portal est augmenté et 
irrégulier C : Shunt extrahépatique chez un chien, le flux portal est inversé et irrégulier, D : 






e)! Affluents de la veine porte  
 
L’ensemble des affluents de la veine porte sont suivis afin de confirmer leur terminaison. 
Toute veine ayant un diamètre proche de celui de l’aorte et dont le flux est hépatopète doit être 
considérée comme suspecte de shunt extrahépatique. Tout vaisseau anormal doit être suivi afin 
de conforter ou non cette hypothèse. Certains vaisseaux peuvent induire en erreur : des veines 
se courbent dorsalement et s’anastomosent (les veines gastriques et gastro-épiploïques par 
exemple) engendrant un signal doppler différent. Si l’identification d’un vaisseau anormal se 
confirme, l’imageur doit préciser la taille du shunt, son site de terminaison et si possible son 
origine (D’Anjou 2007).  
 
f)! Veine cave caudale 
 
Les shunts porto-caves qu’ils soient intra ou extrahépatiques entrainent généralement un 
élargissement de la veine cave caudale crânialement à la terminaison du shunt (D’Anjou 2007; 
D’Anjou et al. 2004). De plus, une mosaïque de couleur est fréquemment observée en mode 
Doppler couleur sur le site de terminaison du shunt ce qui témoigne d’un flux turbulent (Figure 
28) (D’Anjou 2007). Selon les études, de telles turbulences sont observées chez 42 à 88% des 
chiens dont le shunt se termine dans la veine cave caudale (D’Anjou et al. 2004).  
Enfin, de même que le ratio VP/Ao, le ratio veine porte (VP) sur veine cave caudale 
(VCC) est un bon indicateur de la présence d’un shunt extrahépatique et permet de s’affranchir 
des variations de diamètre de la veine porte en fonction du gabarit de l’animal. Ainsi un rapport 
VP/VCC < 0,75 indiquerait un shunt extrahépatique ou une hypertension portale idiopathique 










Figure 28 : Image doppler de la terminaison d'un shunt porto-cave chez un chien 
CVC : veine cave caudale 
(D’Anjou 2007) 
 
g)! Aorte et veine azygos  
 
L’aorte sert d’une part de repère à l’estimation de la taille de la veine porte, notamment 
avec le calcul du ratio VP/Ao. D’autre part, elle peut également être utilisée pour localiser un 
shunt porto-azygos. En effet, chez certains animaux avec ce type de shunt extrahépatique, 
l’imageur peut observer un vaisseau à droite de l’aorte descendante, caractérisé par un flux 
dirigé crânialement, entrant dans le hiatus aortique et indiquant une veine azygos élargie.  
 
h)! Cas des shunts portosystémiques acquis  
 
Dans les cas de shunts portosystémiques acquis, outre le ou les vaisseaux anormaux, 
d’autres signes échographiques pouvant expliquer l’origine de ce(s) shunt(s) sont recherchés. 
Ainsi, les signes d’hypertension portale sont étudiés. Une attention particulière est portée sur le 
parenchyme hépatique afin de rechercher tout signe de cirrhose, de néoplasie, d’hépatite 
chronique. Enfin, les hypothèses d’hypertension portale d’origine extrahépatique, de type 
thrombose ou sténose, doivent être écartées.  
Chez la plupart des chiens atteints de shunt acquis, l’imageur peut mettre en évidence un 
long vaisseau, caractérisé par un flux hépatofuge, partant de la veine splénique et cheminant 
dorsalement à la rate jusqu’au niveau du rein droit. Au bord caudal de ce vaisseau, un pattern 





connexion avec la veine rénale gauche via une veine gonadique élargie. Des collatérales porto-
azygos peuvent aussi devenir fonctionnelles (D’Anjou 2007). 
 
i)! Néphromégalie et urolithiases  
 
La taille des reins est évaluée subjectivement chez les jeunes animaux car les valeurs 
usuelles moyennes connues sont valables chez l’adulte. Les données en terme de néphromégalie 
sont donc à interpréter dans ce contexte. D’Anjou et al. ont montré en 2004 que 59% des chiens 
atteints de shunt portosystémique ont une néphromégalie. Chez le chat, cette caractéristique est 
moins commune. De plus, ils ont montré que la présence d’urolithiases à l’échographie donnait 
une valeur prédictive positive de 97% chez des chiens suspects cliniques de shunt 
portosystémique (D’Anjou et al. 2004). Selon les études, environ 30 % des animaux atteints de 
shunts portosystémiques présentent des calculs (Winkler et al. 2003). Ces cristaux apparaissent 
comme des ponctuations ou lignes hyperéchogènes dans la région rénale, pelvienne, l’urètre, la 
vessie ou l’uretère (D’Anjou 2007).  
 
E)! Avantages et inconvénients de cette méthode  
 
L’échographie est aujourd’hui une des méthodes de choix pour confirmer le diagnostic 
d’un shunt portosystémique chez le chien et le chat. Il s’agit d’une méthode non invasive, 
rapidement disponible, qui permet l’évaluation du foie, de sa vascularisation mais aussi de 
l’ensemble de la cavité abdominale. C’est un outil diagnostique peu coûteux, qui ne nécessite 
généralement pas d’anesthésie. Toutefois une sédation est souvent recommandée pour obtenir 
des images de détail. Les auteurs rapportent une sensibilité allant de 80 à 95% et une spécificité 
de 67 à 100% selon les études (Santilli, Gerboni 2003; Szatmári et al. 2004; Thieman Mankin 
2015; Tivers, Lipscomb 2011).  
Le principal inconvénient lié à l’échographie est que l’identification correcte d’un shunt 
et des anomalies est très opérateur dépendant (Tivers, Lipscomb 2011; Winkler et al. 2003). 
Une nette diminution des faux négatifs est observée avec l’augmentation de l’expérience de 









Tableau 3 : Paramètres échographiques modifiés lors de shunt 





























hétérogène surtout en 




Normale Atténuée Atténuée Atténuée 
Diamètre de la 
veine porte 
0,49 cm chien 
0,44 cm chat 
➚ ➘ = ou ➚ 




15-20 cm/s chien 
10-18 cm/s chat 
➚ ➘ ou reversée ➘, reversée voire 
bidirectionnelle si 
hypertension portale 






















Depuis 2010, plusieurs auteurs ont décrit l’utilisation d’une injection trans-splénique de 
sang hépariné associé à une solution saline agitée pour aider au diagnostic des shunts 
portosystémiques à l’échographie. Le principe général repose sur le fait que les microbulles 
d’air injectées ne peuvent pas traverser physiologiquement la barrière sinusoïde du foie. Ainsi, 
la présence de microbulles dans la circulation systémique indiquerait la présence d’une 
communication entre le système porte et la circulation générale (Thieman Mankin 2015).  
 
B)! Mise en pratique  
!
Cette technique est réalisée sur un animal légèrement sédaté, placé en décubitus latéral 
droit. Comme pour une échographie abdominale classique, l’animal est tondu des dernières 
côtes jusqu’au pubis et du gel échographique est appliqué sur la zone. La rate est identifiée à 
l’aide de l’échographe. Une aiguille connectée à une tubulure est introduite dans le parenchyme 
splénique sous échographie. La solution à injecter est un mélange de NaCl 0,9% et de 1 mL de 
sang hépariné de l’animal prélevé à la veine jugulaire. Le volume total administré est de 6 mL 
pour les chiens de 1 à 10 kg, 8 mL pour les chiens de 10 à 20 kg et 10 mL pour les chiens de 
plus de 20 kg. La solution est agitée mécaniquement à l’aide de deux seringues reliées à angle 
droit via un robinet trois voies. Le mélange est injecté, divisé en trois bolus de moins de 3 
secondes, afin d’examiner trois fenêtres acoustiques :  
-! La première fenêtre acoustique est obtenue avec la sonde échographique caudale au 
processus xiphoïde. Via cette fenêtre, des coupes longitudinales de la veine porte à la 
porte du foie sont obtenues. Des images transverses de la veine cave caudale et des 
veines hépatiques sont également obtenues  
-! La deuxième fenêtre acoustique est utilisée pour évaluer l’abdomen dorsal droit. La 
sonde est placée en arrière de la dernière côte, du côté droit, avec une orientation 
légèrement crâniale. Pour cela, une fenêtre peut être découpée dans la table d’examen. 





-! La troisième fenêtre acoustique consiste à réaliser une coupe parasternale droite grand 
axe du cœur et une coupe petit axe du ventricule droit (GóMez-Ochoa et al. 2011; 
Thieman Mankin 2015).  
 
C)! Images normales 
 
Chez un animal sain, les microbulles sont observées via la première fenêtre acoustique 
dans la veine porte principale à la porte du foie. Les autres fenêtres acoustiques ne permettent 
pas la mise en évidence de microbulles.  
 
D)! Images lors de shunt portosystémique 
!
Lors d’un shunt portosystémique, des microbulles sont visualisées dans la circulation 
systémique (Figure 29) (Thieman Mankin 2015). De plus, l’utilisation des trois fenêtres 
acoustiques précédemment décrites permet de distinguer un shunt intra ou extrahépatique et 
éventuellement un shunt extrahépatique porto-cave ou porto-azygos. En effet, lors d’un shunt 
intrahépatique, les microbulles ne sont pas visibles dans la veine cave caudale extrahépatique 
mais le sont dans la veine cave caudale intrahépatique et dans l’atrium droit. A l’inverse, lors 
d’un shunt extrahépatique porto-cave, les microbulles sont visibles dans la veine cave caudale 
extrahépatique, intrahépatique et dans l’atrium droit. Enfin, en cas de shunt extrahépatique 
porto-azygos, la veine cave caudale intra et extrahépatique ne présente pas de microbulles mais 







SPS intrahépatique non oui oui 
SPS porto-cave 
extrahépatique 
oui oui oui 
SPS porto-azygos 
extrahépatique 
non non oui 
 
Tableau 4 : Localisation des microbulles pour les principaux types de shunts lors d’une 
échographie de contraste 







Figure 29 : Mise en évidence de microbulles dans la veine cave caudale et dans la chambre 
cardiaque droite lors d’une échographie de contraste 
CVC : veine cave caudale, PV : veine porte 
(GóMez-Ochoa et al. 2011) 
 
E)! Avantages et inconvénients de cette méthode  
!
Les auteurs décrivent cette méthode comme relativement simple à mettre en place, sûre 
et reproductible. En effet, elle ne nécessite pas d’équipement supplémentaire à l’échographie 
classique et se révèle donc peu couteuse. Elle a l’avantage de permettre la détection de shunts 
de toute petite taille qui auraient pu passer inaperçu à l’échographie classique. De plus, elle 
permet la distinction de shunts intra ou extrahépatiques sans examens invasifs ou plus coûteux. 
La sensibilité et la spécificité n’ont pas encore été établis. En revanche, tout comme 
l’échographie, cette technique est hautement opérateur dépendant. De plus, utilisée seule, elle 
ne donne aucune information sur le nombre, la morphologie et la position précise du ou des 
shunts. Enfin, l’échographie de contraste à microbulles nécessite une sédation voire parfois une 
anesthésie générale (GóMez-Ochoa et al. 2011).  
 
3)! Cas d’une échographie de contraste peropératoire  
 
A)! Principe et mise en pratique  
!
Saponaro et al. ont décrit en 2012 une technique échographique de contraste peropératoire 
afin de confirmer la présence d’un shunt portosystémique chez un Labrador de 6 mois. Le 
principe est le même que pour l’échographie de contraste avec microbulles précédemment 
décrit et repose sur le fait que les microbulles d’air injectées ne peuvent pas traverser 





Cette technique, outre la confirmation de la présence du shunt, permet d’identifier le 
vaisseau anormal, d’éliminer l’hypothèse d’un second shunt et de confirmer la réussite 
chirurgicale de la ligature du vaisseau.  
L’animal subit une anesthésie générale. Il est placé en décubitus dorsal, tondu et la zone 
est préparée de manière chirurgicale. Une céliotomie médiane ventrale est réalisée afin 
d’exposer une veine jéjunale et de la cathétériser. Le cathéter est sécurisé à l’aide d’une double 
ligature. Le cathéter ainsi placé permet la mesure de la pression portale. Il est flushé à l’aide 
d’une solution hépariné après chaque utilisation. Un mélange de 2 mL d’une solution de NaCl 
0,9% et de 0,5 mL de sang hépariné de l’animal est agitée puis injectée via le cathéter en place. 
Une sonde échographique de 3,5 MHz a préalablement été placée sur une fenêtre parasternale 
gauche afin d’obtenir une coupe apicale des quatre chambres cardiaques.  
 
B)! Images de shunt  
 
La présence d’un shunt portosystémique est confirmé par la visualisation, quelques 
secondes après injection de la solution, de microbulles qui remplissent la chambre cardiaque 
droite (Figure 30). La même procédure est réitérée après ligature complète du shunt afin 
d’éliminer l’hypothèse de la présence d’un second shunt et de vérifier la bonne occlusion du 
vaisseau. Cette nouvelle acquisition ne met pas en évidence de microbulles dans la chambre 
cardiaque droite (Figure 30).  
 
 
Figure 30 : Suivi échographique peropératoire : apparition de microbulles dans la chambre 
cardiaque droite 
A : Coupe apicale gauche 4 chambres, B : microbulles dans la chambre cardiaque droite 
immédiatement après l’injection 
RV : ventricule droit, RA : atrium droit, LV : ventricule gauche, LA : atrium gauche 





C)! Avantages et inconvénients de cette méthode  
 
Contrairement à l’injection trans-splénique précédemment décrite, l’injection de solution 
saline agitée se fait ici dans une veine jéjunale ce qui permet de mettre en évidence des shunts 
plus distaux. Le principal avantage de cette méthode réside dans le fait que l’image est 
interprétable facilement, la méthode est en temps réel et peut être facilement répétée. Elle 
permet, au sein d’une même anesthésie, de confirmer le diagnostic et de réaliser la prise en 
charge chirurgicale.  
Toutefois, l’échographie peropératoire ne permet pas de localiser le shunt mais 
simplement de confirmer sa présence. Ainsi le chirurgien doit rechercher « à l’aveugle » le 
shunt ou réaliser une portographie mésentérique par la suite, ce qui peut augmenter 
considérablement le temps opératoire. Ainsi, le clinicien doit évaluer l’intérêt réel d’utiliser 




A)! Principe  
!
a)! Atome, radioactivité et formation des rayons γ 
!
La scintigraphie est un examen d’exploration fonctionnelle. Il s’agit d’étudier un organe 
ou un tissu au moyen de traceurs radioactifs injectés au patient dans le but de suivre son 
fonctionnement. Un élément radioactif est un élément chimique instable qui va se transformer 
spontanément en une entité plus stable. Pour comprendre ces mécanismes et la formation de 
l’image en scintigraphie, il convient de revenir sur la définition d’un atome.  
L’atome est une structure indivisible, homogène et électriquement neutre, constitutive de 
la matière. Il comprend :  
-! Un noyau formé de protons chargés positivement et de neutrons non chargés. Protons 
et neutrons sont appelés nucléons.  
-! Des électrons, chargés négativement, qui gravitent autour du noyau sur une ou plusieurs 






Ainsi, pour un atome donné on définit :  
-! Le nombre de masse, noté A (A = Z + N)  
-! Le nombre de protons, noté Z (égal au nombre d’électrons)  
-! Le nombre d’électrons, noté N  
On appelle élément chimique, les constituants de la matière (atome ou ions) qui présentent le 
même nombre de protons Z dans leur noyau. Chaque élément chimique est représenté par un 
symbole (E). Ainsi les éléments sont représentés de la manière suivante : :;< . 
Enfin, on parle d’isotope pour caractériser un même élément chimique dont seuls le 
nombre de neutrons (N) et le nombre de masse (A) varient. Il existe des isotopes naturels stables 
et instables. Un isotope radioactif est un isotope possédant un excès ou un défaut de neutrons 
par rapport aux isotopes naturels stables du même élément chimique. Ainsi on parle de 
radioactivité lors de la cassure spontanée de noyaux d’isotopes instables. Cette cassure est 
accompagnée d’émission :  
-! α : Elle concerne les noyaux ayant trop de nucléons et se manifeste par l’émission d’un 
noyau d’hélium. Cette transformation peut être suivie de l’émission d’un rayonnement 
γ lors du passage par un état excité.   
-! β – : Elle concerne les noyaux ayant trop de neutrons et se manifeste par l’émission d’un 
électron provenant du noyau (et non du nuage électronique). De même, cette 
transformation peut être suivie d’un rayonnement γ lors du passage par un état excité.  
-! β + : Elle concerne les noyaux ayant trop de protons et se manifeste par l’émission d’un 
positron qui résulte de la transformation dans le noyau d’un proton en neutron. De 
même, cette transformation peut être suivie d’un rayonnement γ lors du passage par un 
état excité.  
-! γ : Elle concerne un noyau se trouvant dans un état excité c’est à dire dans un état de 
haute énergie. Elle se manifeste lors du passage à un état de plus basse énergie par 
l’émission d’un photon sous la forme d’un rayon γ. On parle dans ce cas d’état 
métastable de l’isotope correspondant. Il est noté avec la lettre m suivant le nombre de 
masse de l’élément. Ainsi, le technétium 99>?@ et le Tc constituent une paire 








b)! Marqueurs utilisés en scintigraphie  
!
Un traceur radioactif (ou radiotraceur) est composé d’un radio-isotope que l’on appelle 
« marqueur » et éventuellement associé à une molécule appelée « vecteur ». Le marqueur 
possède un noyau atomique instable. Il subit une transformation spontanée pour évoluer vers 
un état plus stable. En se transformant, le noyau radioactif donne un ou plusieurs électrons et 
produit un rayonnement électromagnétique (c’est l’émission γ). Ainsi, les rayons γ sont des 
rayons ionisants ayant une longueur d’onde comprise entre 10-15 et 10-10 m.  
Les marqueurs utilisés en scintigraphie possèdent des propriétés essentielles à la 
réalisation de l’examen :  
-! Ils sont spécifiques d’un organe, d’une pathologie ou d’une fonction. 
-! Ils ont une demi-vie et une énergie adaptée à la détection et aux impératifs de 
distribution dans l’organisme. 
-! Ils peuvent être utilisés en très faibles concentrations par voie orale, intraveineuse, 
rectale ou par inhalation et ne sont pas toxiques sur le plan biologique. 
Le type d’émission radioactive découle du mode de production du marqueur. En effet, on peut 
retrouver :  
-! Des réacteurs : émetteurs de β - et de γ 
-! Des accélérateurs : émetteurs de β +  
-! Des générateurs : émetteurs de γ purs 
Les traceurs générateurs sont constitués d’un radioélément père qui se désintègre spontanément 
en élément fils. C’est le cas par exemple du technétium 99m qui est utilisé dans environ 90% 
des scintigraphies animales pour ses caractéristiques idéales (140 KeV et demi-vie de 6 heures). 
Ce dernier ne peut pas être stocké du fait de sa courte période de demi-vie. Il est donc obtenu à 
la demande, via un générateur, à partir de molybdène (Mo).  
Différentes unités sont utilisées pour caractériser la radioactivité et l’exposition aux 
rayonnements :  
-! L’activité d’une source est exprimée en Becquerel (Bq). Un Becquerel correspond à une 
désintégration par seconde.  
-! La dose absorbée, reçue par l’organisme est exprimée en Gray (gy). Un Gray correspond 
à 1 joule/kg. 
-! La dose efficace ou « équivalent biologique », utilisée en radioprotection est exprimée 





scientifiques, est le Röntgen Equivalent Man (rem) et 1 rem équivaut à 0,01 Sv. Des 
débits de doses sont également fréquemment exprimés en Sv/h.  
-! Les mesures d’exposition sont exprimées dans le système international en Coulomb par 
kilogramme (C/kg). Le Röntgen (R) est encore beaucoup utilisé dans les publications et 
1 R équivaut à 0,258 mC/kg.  
 
c)! Acquisition et formation de l’image  
!
La détection de la radioactivité en temps réel se fait à l’aide d’une gamma caméra. 
L’objectif est de donner une image planaire représentant la projection de la concentration 
radioactive au sein de l’organisme. Une gamma caméra est formée par un collimateur, un cristal 
scintillateur et un photomultiplicateur. Une image ou une acquisition dynamique peut ainsi être 
obtenue, traitée et stockée.  
Le collimateur est situé directement entre la source et le cristal scintillateur. Il joue le rôle 
de « filtre » et ne laisse passer que les rayons parallèles qui forment l’image sur le plan de 
détection. Le collimateur est généralement une surface en plomb ou en tungstène percée de 
trous de même axe et séparés par un septum d’épaisseur variable. La résolution spatiale 
s’améliore quand l’épaisseur du septum augmente. A l’inverse, la sensibilité augmente quand 
la section des perforations augmente. Il faut ainsi trouver un compromis entre ces deux 
paramètres.  
Le scintillateur convertit l’énergie incidente du rayonnement gamma en un rayonnement 
de fluorescence. En effet, il reçoit les photons gamma de la source qui sont directement absorbés 
par le milieu et engendrent une excitation des molécules. Le scintillateur émet alors des photons 
du visible ou UV selon ses caractéristiques. Il existe principalement des scintillateurs 
inorganiques cristallins (sulfate de zinc, iodure de sodium, fluorure de baryum, germanate de 
bismuth). Les scintillateurs organiques (monocristaux ou solutions de composés aromatiques) 
sont rarement utilisés.  
Enfin, les photomultiplicateurs reçoivent les photons lumineux émis par le scintillateur 
sur une photocathode qui les convertis en électrons. Une série d’électrodes amplifie ensuite ce 
signal électrique jusqu’à 10ABavant l’arrivée à l’anode. Le dispositif électronique placé à la 
sortie de chaque photomultiplicateur permet de repérer dans l’espace le lieu d’émission du 
photon incident. L’acquisition de l’image se fait ensuite via une matrice dont les dimensions 





de 64*64 ou 128*128. Pour ceci, le champ de la caméra est découpé en carrés élémentaires (ou 
pixels) et l’acquisition peut être statique ou dynamique. Classiquement, l’imageur définit des 
ROI (Region Of Interest) sur l’image, afin de pouvoir suivre visuellement le marqueur et noter 
son arrivée au sein de la zone et donc au sein de l’organe d’intérêt.  
!
d)! Principes de radioprotection appliqués à la scintigraphie 
!
Les rayons γ sont très pénétrants et ont des effets biologiques. En effet, ils engendrent la 
production de radicaux libres et de peroxydes sur leur passage. Ces produits peuvent interagir 
avec des enzymes ou des macromolécules biologiques et créer des radiolésions. Les lésions les 
plus graves touchent l’ADN avec par exemple des ruptures simples ou doubles des chaines 
moléculaires. A l’échelle tissulaire, les conséquences peuvent aller d’un simple retard de mitose 
pour des doses faibles d’exposition jusqu’à la mort cellulaire pour des doses plus importantes. 
Les grands principes de radioprotection s’appliquent donc à la scintigraphie :  
-! Justification : l’examen doit apporter un bénéfice net à la démarche diagnostique. 
-! Optimisation : l’exposition doit être maintenue au niveau le plus bas que l’on peut 
raisonnablement atteindre. 
-! Limitation : la dose reçue ne doit pas dépasser les limites recommandées. 
Le respect de ces limites repose sur plusieurs facteurs : 
-! Techniques : l’utilisation d’une gamma caméra plus sensible réduit la dose de traceur à 
utiliser. 
-! Géométriques : les zones anatomiques sans intérêt pour le diagnostic doivent être 
masquées, les contenants du traceur sont plombés (seringue …). 
-! Quantitatifs : le nombre d’examens doit être réduit.  
 
B)! Mise en pratique  
!
a)! Scintigraphie per rectale  
 
Pour réaliser une scintigraphie per rectale, l’animal est mis à jeun durant 12h. La première 
étape consiste à réaliser un lavement colique sous anesthésie ou sédation. Ce lavement est fait 
le plus souvent à l’aide d’eau chaude et doit être réalisé dans les deux heures qui précèdent la 





sédation ou anesthésie générale. Des marqueurs en cobalt sont placés ventralement au processus 
xiphoïde et ventralement au choc précordial afin de faciliter la localisation du cœur et du foie 
et le traçage des ROI (Region Of Interest). De plus, un panneau en plomb peut être placé entre 
l’animal et la caméra à hauteur de l’arrière train afin de limiter la pollution de l’image par la 
radioactivité présente dans le colon.  
Le traceur le plus fréquemment utilisé est le pertechnetate de sodium (!C2DEF) dont 
l’anion radioactif possède une demi-vie de 6 heures et une énergie gamma de 140 keV. Il est 
relativement peu coûteux et facilement disponible en routine.  
Une sonde de type sonde d’alimentation en caoutchouc est introduite dans le colon distal 
sur 15 à 20 cm et connectée à un robinet trois voies. Sur ce dernier sont placées :  
-! Une seringue plombée contenant le marqueur radioactif à la dose de 37-74 MBq/kg 
dilué dans 1 mL de NaCl 0,9%   
-! Une seringue remplie d’air. Généralement les auteurs rapportent entre 6 et 20mL d’air 
pour un chien et 2,5 mL pour un chat.  
Le marqueur est poussé dans la lumière colique puis flushé à l’aide de la seringue d’air. 
L’acquisition dynamique commence dès l’injection à la fréquence d’un cliché toutes les 4 
secondes. Globalement l’enregistrement se fait sur 2,5 à 3,2 minutes et les images sont stockées 
sur des matrices de 64*64 ou 128*128. Informatiquement, le temps zéro est défini et les ROI 
sont tracées. Le temps zéro est défini comme l’instant auquel l’activité dans le foie et le cœur 
est égale au double de la radioactivité de fond.  
Outre des images en échelle de gris ou de couleur selon l’activité de chaque pixel, une 
courbe reliant le temps et la radioactivité pour chaque organe peut être établie. Ainsi, les images 
sont évaluées visuellement et quantitativement. La fraction de shunt est calculée à partir du 
compte net dans les ROI du foie et du cœur selon la formule suivante :  .G = + Σ@IJKLMNO+@IOPQΣ@IJKLMNO+@IOPQ+ + +Σ@IJKLMNO+SITO 
Le comptage s’effectue sur 12 secondes dès lors qu’il y a présence de radioactivité dans 
le cœur et le foie simultanément. La fraction de shunt représente donc une estimation du flux 
sanguin porte qui shunt le foie. Enfin, le temps de transit du radio-marqueur entre le foie et le 
cœur est déterminé (Cole et al. 2005; Santilli, Gerboni 2003; Sura et al. 2007).  
A la suite d’une scintigraphie per rectale, l’animal est généralement isolé durant 12 heures 
afin d’atteindre des niveaux acceptables de radioactivité (<0,2 mR/h à la distance d’un mètre) 
(Sura et al. 2007). Ses urines et ses matières fécales sont également récoltées. Il a été montré 





à 1,6 +/- 0,4 mR/h et à 52,5 +/- 18,5 mR/h directement à son contact (Cole et al. 2005). Ces 
valeurs d’exposition peuvent être obtenues à l’aide de dosimètres mais peuvent également être 
estimées pour la radioactivité à un mètre à l’aide d’une formule faisant intervenir la dose de 
radio-marqueur injectée :  :UV/WXYX/Z 1> =+−0,0871 + (0,144+×+aCbX/CDYXcXYé+XZefDYéfOg+JhT)+ 
 
b)! Scintigraphie trans-splénique 
 
Pour réaliser une scintigraphie trans-splénique, l’animal est sédaté ou anesthésié. Il est 
placé en décubitus latéral droit et l’abdomen latéral droit est tondu et nettoyé. Tout comme pour 
la scintigraphie per rectale, des marqueurs en cobalt sont placés ventralement au processus 
xiphoïde et ventralement au choc précordial afin de faciliter la localisation du cœur et du foie 
et le traçage des ROI (Region Of Interest). 
Deux marqueurs radioactifs ont été particulièrement étudiés pour l’étude des shunts 
portosystémiques chez les carnivores en scintigraphie trans-splénique. Le plus utilisé reste le 
pertechnetate de sodium (!C2DEF) mais plusieurs auteurs rapportent l’utilisation de 
pertechnetate de mebrofenin. Ce dernier permet une bonne délimitation du parenchyme 
hépatique car les hépatocytes extraient plus de 90% de la molécule dès le premier passage 
hépatique. Le choix du traceur est laissé à l’imageur selon le contexte et les suspicions cliniques. 
Toutefois, il faut noter que les images « normales » et les images caractéristiques de shunt 
portosystémique seront interprétées différemment selon le produit utilisé (Morandi et al. 2007).  
Pour injecter le produit, aiguille de 22G reliée à une seringue plombée est placée sous 
contrôle échographie dans le parenchyme splénique. L’injection doit être réalisée le plus loin 
possible du foie afin que l’activité du foie et de la rate ne se superposent pas sur les images. 
Selon les études, 37 à 74 MBq de pertechnetate de sodium ou 37 à 130 MBq de pertechnetate 
de mebrofenin sont injectés à l’animal. L’acquisition dynamique est initiée lorsque l’aiguille 
est en place dans le parenchyme splénique et environ 2 secondes avant l’injection. Les images 
sont ensuite prises à une fréquence de 4 par seconde durant 5 minutes et sont stockées sur des 
matrices de 128*128.  
Ensuite, tout comme pour la scintigraphie per rectale, les régions d’intérêt (ROI) sont 
tracées, et le temps zéro défini. Les images sont évaluées visuellement et quantitativement. La 
fraction de shunt est calculée avec la même formule. Certaines études effectuent toutefois ce 
calcul sur 7 secondes et non pas sur 12 lors d’une scintigraphie trans-splénique (Sura et al. 





Contrairement à la scintigraphie per-rectale, lors de scintigraphie trans-splénique, les 
animaux peuvent généralement être rendus à leur propriétaire dans l’heure qui suit l’examen. 
En effet, l’exposition à un mètre de l’animal est dans ce cas de 0,14 +/- 0,06 mR/h (Cole et al. 
2005; Morandi et al. 2005, 2007; Sura et al. 2007).  
 
C)! Images normales  
!
a)! Images normales avec utilisation du pertechnetate de sodium 
 
Chez un animal sain, lors d’une scintigraphie avec du pertechnetate de sodium, la région 
hépatique est soulignée par le traceur en premier. On rapporte en effet qu’elle est identifiée 8 à 
12 secondes après l’injection lors d’une scintigraphie per rectale (Santilli, Gerboni 2003). Le 
temps de transit du radionucléide entre le foie et le cœur est ensuite chez un chien normal de 5 
à 10,75 secondes avec une valeur moyenne à 7,03 secondes (Figure 31) (Morandi et al. 2005; 
Cole et al. 2005). Chez le chat, les valeurs usuelles ont été établies entre 8 et 14 secondes pour 
ce temps de transit (Santilli, Gerboni 2003; Tillson, Winkler 2002). Certains auteurs vont 
jusqu’à dire qu’un shunt peut être éliminé chez tout carnivore domestique lorsque l’activité est 
détectée dans le foie au moins 2 secondes avant une détection dans la région cardiaque (Samii 
et al. 2001).  
Enfin, la fraction de shunt calculée sur 8 à 12 secondes est inférieure à 10-15% chez un 
animal sain (Samii et al. 2001; Sura et al. 2007; Cole et al. 2005).  
A B 
Figure 31 : Images obtenues en scintigraphie trans-splénique chez un animal sain avec du 
pertechnetate de sodium  
A : Image composite chez un animal sain formée par l’addition des vues prises au cours du 
temps, B : Courbe temps-activité chez un animal sain 






b)! Images normales avec utilisation du pertechnetate de mebrofenin  
 
Les images obtenues lors d’une scintigraphie trans-splénique avec du pertechnetate de 
mebrofenin chez un chien sain sont caractérisées par une très haute extraction hépatique du 
marqueur. Un angiogramme de la veine splénique et de la veine porte sont obtenus dans un 
premier temps puis, très rapidement, le traceur se distribue dans l’ensemble du parenchyme 
hépatique. Le temps de transit entre le foie et le cœur ne peut pas être évalué car la haute 
extraction hépatique entraine une activité très réduite dans la région cardiaque. Un pic d’activité 
dans la région hépatique est relevé à 3,1 +/- 1,1 minutes. Le marqueur est ensuite excrété dans 
la vésicule biliaire (activité biliaire en moyenne après 8,8 minutes) puis éliminé par voie 
intestinale. Aucun résidu d’activité sanguine ou cardiaque n’est visible après 5 minutes 
d’acquisition (Figure 32). Enfin, la fraction de shunt calculée chez les chiens sains est de 0,8 
+/- 0,8% (Morandi et al. 2007).  
 
Figure 32 : Activité dans les ROI en scintigraphie trans-splénique avec utilisation de 
pertechnetate de mebrofenin chez un animal sain 
(Morandi et al. 2007) 
 
D)! Images lors de shunt portosystémique 
!
a)! Images lors de shunt portosystémique avec utilisation du pertechnetate de sodium  
 
Lorsque l’animal est atteint d’un shunt portosystémique, une première analyse visuelle 
des images et des courbes d’activité peut renforcer la suspicion clinique. En effet, la 
radioactivité au sein des ROI sera décelable dans la région cardiaque avant ou en même temps 
que celle de la région hépatique (Samii et al. 2001). De plus, la fraction de shunt calculée est 
toujours supérieure à 15%. Pour un shunt macrovasculaire, Santilli et Gerboni rapportent en 





2003). Ainsi, pour des valeurs de fraction de shunt comprises entre 15 et 45%, le résultat est dit 
« douteux » et ne permet pas de conclure.  
Outre ces premières analyses, plusieurs auteurs ont montré que la scintigraphie trans-
splénique pouvait apporter plus d’informations quant à la morphologie du shunt. En effet, 
l’injection du traceur en trans-splénique apporte une résolution d’image élevée qui pourrait 
permettre la distinction entre des shunts simples, multiples et d’évaluer, dans une certaine 
mesure, leur anatomie. La terminaison du shunt serait par exemple identifiable pour 94% des 
cas (Cole et al. 2005; Sura et al. 2007).   
Dans cette optique, Morandi et al. ont décrit l’utilisation de la scintigraphie trans-
splénique au pertechnetate de sodium pour le diagnostic et la description anatomique de 28 cas 
de shunts chez le chien. Ils rapportent que les shunts simples ou multiples sont facilement 
distingués et décrivent trois pattern d’images caractéristiques de shunts simples 
extrahépatiques : 
-! Shunt porto-azygos : le bolus chemine dorsalement, parallèlement à la colonne 
vertébrale et entre dans la région cardiaque cranio-dorsalement. Aucune activité n’est 
décelable dans la région hépatique  
 
 
Figure 33 : Image scintigraphique de shunt porto-azygos chez un chien avec du pertechnetate 
de sodium 











-! Shunt porto-cave ou spléno-cave : le bolus chemine de façon linéaire jusqu’à la veine 
cave caudale et entre dans la région cardiaque caudalement. Aucune activité n’est 
détectée dans la région hépatique  
 
 
Figure 34 : Image scintigraphique de shunt porto-cave chez un chien avec du pertechnetate 
de sodium 
(Morandi et al. 2010) 
 
-! Shunt intrathoracique : le bolus chemine ventralement le long de l’abdomen et du thorax 
et entre dans la région cardiaque par son aspect crânial. Aucune activité n’est décelable 
dans la région hépatique.  
 
 
Figure 35 : Image scintigraphique de shunt intrathoracique chez un chien avec du 
pertechnetate de sodium 
(Morandi et al. 2010) 
 
-! Shunts multiples : visualisation d’un plexus de vaisseaux, fragmentation du bolus de 





Néanmoins, ces descriptions morphologiques des shunts restent globales et ne permettent 
pas d’établir avec certitude des caractéristiques telles que l’origine, la terminaison ou le trajet 
du vaisseau.  
 
 
Figure 36 : Image scintigraphique de shunts multiples chez un chien avec du pertechnetate de 
sodium 
(Morandi et al. 2010) 
 
Enfin, il a été montré que le temps de transit du bolus entre la rate et la région cardiaque 
serait significativement plus long lors de shunts multiples (1,9 secondes) par rapport aux cas de 
shunts porto-caves (1,0 secondes). Cette différence n’est toutefois pas significative avec les 
animaux atteints de shunts porto-azygos (1,3 secondes) (Morandi et al. 2005, 2010).  
 
b)! Images lors de shunt portosystémique avec utilisation du pertechnetate de mebrofenin 
 
Il a été vu précédemment que le pertechnetate de mebrofenin possède une extraction 
hépatique d’environ 90% chez le chien sain lors d’une scintigraphie trans-splénique. Ainsi, tout 
animal dont l’activité dans la région cardiaque dépasse 10% à n’importe quel moment pourrait 
être suspect de shunt ou d’une fonction hépatique diminuée (Morandi et al. 2007). Lors d’un 
shunt large, l’image obtenue est caractéristique : alors que le traceur se distribue principalement 
au sein du parenchyme hépatique en temps normal, dans ce cas, il est possible de n’avoir aucune 







Figure 37 : Scintigraphie trans-splénique avec du pertechnetate de mebrofenin chez un chien 
atteint d’un shunt porto-cave 
+ : seringue, * : site d’injection, la flèche pleine pointe la zone hépatique, la flèche 
discontinue pointe la zone cardiaque 
(Anderson et al. 2010) 
 
E)! Comparaison scintigraphie per-rectale vs trans-splénique  
 
S’il a été montré que les fractions de shunts calculées ne présentent pas de différences 
significatives entre les deux méthodes, elles présentent des points de divergence tant en matière 
d’aspect pratique qu’en terme d’outil diagnostic (Cole et al. 2005).  
La scintigraphie per-rectale est un outil diagnostic peu invasif, qui permet des résultats 
rapides (Sura et al. 2007). Selon les études, il est rapporté une sensibilité et une spécificité 
respectivement de 88% et 67 à 68% dans le diagnostic des shunts portosystémiques congénitaux 
(Santilli, Gerboni 2003; Sura et al. 2007; Thieman Mankin 2015). Malgré ces bons résultats, la 
scintigraphie per-rectale présente de nombreux points négatifs :  
-! L’administration et l’absorption trans-colique poussent à avoir recours à une grande 
quantité de marqueur. En effet, plusieurs études rapportent que seulement 14 à 15% du 
radionucléide administré est réellement absorbé par la muqueuse colique. Ce faible 
pourcentage engendre le recours à de fortes doses de marqueur pour souligner 
correctement le système porte. La quantité résiduelle dans le colon entraine un bruit de 
fond d’activité nucléaire qui abaisse la résolution des images finales. Généralement, des 
protections en plomb permettent de « masquer » la zone du colon de la gamma caméra 
(Cole et al. 2005; Sura et al. 2007). Ainsi, les animaux subissant une scintigraphie per-
rectale sont généralement hospitalisés durant 12h au minimum afin d’évacuer 





-! La qualité des images repose en partie sur une bonne préparation colique. Le bolus de 
radionucléide peut en effet se disperser avec un dépôt partiel dans une selle. De plus, 
une distension du colon par des fluides peut diminuer l’absorption du produit (Samii et 
al. 2001; Sura et al. 2007).  
-! Une administration trop caudale, dans le rectum, peut entrainer une absorption du 
traceur par la veine rectale caudale et ainsi entrainer un faux positif (Sura et al. 2007).  
-! La description morphologique du shunt n’est généralement pas possible. Il a été montré 
que lors d’une scintigraphie transrectale, les imageurs sont d’accord sur le nombre de 
shunt(s) dans seulement 31% des cas mais sont en accord sur la conclusion « positif » 
ou « négatif » de l’étude dans 98% des cas. En effet, la présence d’un shunt peut être 
déterminée mais la visualisation de la vascularisation porte n’est généralement pas 
suffisante (Cole et al. 2005; Sura et al. 2007).  
 
La scintigraphie trans-splénique est, quant à elle, une méthode peu invasive permettant 
de palier à plusieurs points négatifs de la méthode per-rectale. Les auteurs rapportent une 
sensibilité et une spécificité de 100 % (Sura et al. 2007; Thieman Mankin 2015). Il a été montré 
à plusieurs reprise que cette administration trans-splénique permet une meilleure absorption du 
traceur. Par exemple, en 2005, Cole et al. montrent qu’environ 52% du radionucléide est 
absorbé en 60 secondes lors d’une injection trans-splénique alors que sur le même temps, 9% 
du produit est absorbé par le colon (Cole et al. 2005). Il en découle une quantité de radionucléide 
nécessaire moins importante et un temps d’acquisition réduit. De plus, l’animal est 
généralement rendu à ses propriétaires sous 1 heure et l’ensemble du personnel est moins 
exposé aux radiations (Cole et al. 2005; Sura et al. 2007). Enfin, comme nous l’avons vu, la 
scintigraphie trans-splénique offre une meilleure résolution ce qui permet de caractériser plus 
précisément le shunt (sans pour autant pouvoir décrire son anatomie). En effet, lors d’un 
examen trans-splénique, les imageurs sont d’accord sur le nombre de shunt(s) dans 89% des 
cas (Sura et al. 2007).  
Toutefois, il faut avoir en tête qu’en utilisant la scintigraphie trans-splénique, il est 
possible de manquer un shunt portosystémique dont l’origine serait distale à la veine splénique 
(Cole et al. 2005). De plus, l’injection trans-splénique peut se révéler délicate et le principal 
risque est de réaliser une injection intrapéritonéale qui rend alors l’examen non diagnostique.  
Enfin, le risque d’hémorragie splénique est à considérer et il est conseillé de mesurer les temps 






F)! Avantages et inconvénients de ces méthodes 
 
De manière générale, la scintigraphie est un outil peu invasif mais nécessitant une 
sédation voire une anesthésie générale. Elle possède de bonnes valeurs de sensibilité et de 
spécificité dans la recherche des shunts portosystémiques. De plus, elle peut être utile pour le 
suivi et la gestion post-opératoire après ligature d’un shunt.  
Toutefois, le recours à cette technique engendre la manipulation de produits radioactifs. 
La scintigraphie reste ainsi un examen coûteux et peu accessible en pratique. Elle est de moins 
en moins utilisée avec le développement de l’échographie car elle permet d’obtenir moins 
d’informations sur l’anatomie du shunt. Enfin, une certaine variabilité inter-opérateur a été mise 
en évidence notamment sur la sélection des ROI et les calculs des fractions de shunts (Samii et 




A)! Principe  
!
Le scanner ou tomodensitométrie est une méthode d’imagerie relativement récente. Le 
premier scanner cérébral a été réalisé en 1971 mais ce sont principalement les progrès 
technologiques et informatiques récents qui ont permis l’évolution de cette méthode. Il s’agit 
d’une chaine radiologique comme nous l’avons vu pour la radiographie. Des détecteurs sont 
disposés en couronne afin d’explorer l’animal coupe après coupe. Ainsi un scanner est constitué 
de trois éléments principaux : le générateur, le tube à rayons X et les détecteurs disposés en 
couronne. On distingue plusieurs types de scanner :  
-! 3ème génération : le tube et le détecteur sont en rotation autour de l’animal  
-! 4ème génération : un grand nombre de détecteurs sont fixes et forment une couronne 
complète. Seule la source de rayons X est en rotation : on obtient ainsi une coupe par 
rotation. 
-! 5ème génération : 4 à 16 couronnes de détecteurs sont juxtaposées et fixes. La source de 
rayons X est en rotation : on obtient ainsi plusieurs coupes à chaque rotation de la 
source.  
Plusieurs étapes conduisent à la formation de l’image tomodensitométrique : 





Les rayons X émis par le générateur traversent le corps de l’animal avant d’atteindre les 
détecteurs. Ils sont atténués différemment en fonction des structures traversées. Cette 
atténuation répond à la formule suivante :  j/k lBl = +m+×+n 
Avec :  Io l’intensité du faisceaux incident - I l’intensité émergente - µ le coefficient 
d’atténuation de l’objet traversé - X l’épaisseur de l’objet traversé 
 
Les faisceaux atténués émergents sont ensuite reçus par les différents détecteurs. Ces 
derniers convertissent l’énergie photonique qu’ils reçoivent en un signal électrique 
proportionnel. Le profil d’atténuation ou projection correspond à l’ensemble des signaux 
électriques fournis par la totalité des détecteurs pour un angle de rotation donné. Les projections 
sont ainsi échantillonnées et numérisées : ce sont des valeurs numériques avec une adresse 
spatiale. Elles sont ensuite rétro-projetées sur une matrice de reconstruction. La matrice est un 
tableau à n lignes et n colonnes définissant un nombre de carrés élémentaires (pixels). A partir 
des valeurs d’atténuation, l’ordinateur calcule la densité de chaque pixel de la matrice. Les 
coefficients de densité des différents tissus sont exprimés en unités Hounsfield (UH). Le zéro 
est attribué à l’eau, l’air est à – 1000 UH et le calcium à + 1000 UH. En fonction de sa densité, 
chaque pixel est représenté par une certaine valeur dans l’échelle des gris. Toutefois, l’œil 
humain ne peut distinguer que 16 niveaux de gris sur une même image. On définit donc des 
fenêtres de représentation. Une fenêtre est définie par :  
-! Un niveau (level) : c’est la valeur centrale des densités visualisées  
-! Une largeur (window) : c’est le nombre de niveaux de densité de la fenêtre  
Ainsi, plus une fenêtre est large, plus le nombre de niveaux de gris représenté sera grand mais 
moins le contraste sera élevé, et inversement. Plusieurs paramètres d’acquisition sont à définir :  
-! La collimation primaire définit la forme et la largeur du faisceau  
-! Le temps de rotation  
-! Le pitch : c’est le rapport entre le déplacement de la table et la collimation. Ainsi, on 
parle de pitchs chevauchés lorsque le rapport est inférieur à 1. Ils diminuent les artefacts 
et permettent un meilleur profil de coupe. Les pitchs sont étirés lorsque le rapport est 
supérieur à 1 ce qui réduit le temps d’acquisition et diminue l’exposition aux rayons X.  
Les images de référence obtenues à la suite d’un scanner sont des coupes axiales. Toutefois 
plusieurs techniques de traitement de l’image permettent par la suite des reconstructions 





-! Les reconstructions planaires permettent une reconstruction de coupes dans des plans 
choisis, linéaires ou courbes. L’opérateur peut sélectionner des voxels de densité 
moyenne, élevée (Maximum Intensity Projection ou MIP) ou peu élevée (Minimum 
IntensityPprojection ou minIP). Ces coupes virtuelles peuvent présenter des artefacts 
notamment lorsque les coupes d’origine ne sont pas assez fines.  
-! La reconstructions 3D externe ou rendu surfacique permet « d’extraire » la surface de 
l’organe souhaité.  
-! La reconstruction 3D interne ou rendu volumique est basée sur la projection de 
l’ensemble des données acquises sur un volume choisi.  
 
Enfin, tout comme en radiographie conventionnelle, l’opérateur peut recourir à des 
produits de contraste. Lorsque ce dernier permet une meilleure visualisation de la 
vascularisation on parle d’angioscanner. Il s’agit d’injecter un produit de contraste iodé en 
intraveineux et de détecter dans un premier temps l’arrivée du produit grâce à l’acquisition 
continue d’une coupe précise (première phase ou détermination des temps d’opacification 
maximale). Dans un second temps, une acquisition volumique rapide est réalisée lors du 
passage du produit de contraste dans les vaisseaux à étudier (deuxième phase ou examen 
hélicoïdal).  
!
B)! Mise en pratique dans l’examen de la vascularisation hépatique  
!
L’animal, après la mise en place d’un cathéter dans la veine céphalique, est anesthésié, 
intubé et placé en décubitus dorsal ou sternal. Dans une hypothèse de recherche de shunt, un 
angioscanner corps entier est généralement réalisé. Le scanner hélicoïdal est préféré aux 
scanners à rotation séquentielle du fait de sa vitesse d’acquisition, plus adaptée à un examen 
chez l’animal.  
Dans le cas d’un angioscanner simple phase, le premier temps consiste à déterminer le 
temps d’opacification maximal de la veine porte. Une injection de 0,55 mL/kg de produit de 
contraste à 3-5mL/s est réalisée via le cathéter. L’acquisition d’image est débutée dès 
l’injection. Des séries d’images axiales sont réalisées au niveau de L1-L2 ou T12-T13 toutes 
les 4 à 5 secondes. L’opérateur relève alors le temps d’opacification maximale de la veine porte. 





l’acquisition hélicoïdale. Ce temps varie entre 34,5 et 66 secondes chez les chiens sains et entre 
16 et 70,5 secondes chez des chiens atteints de shunts (Frank et al. 2003).  
Dans le cas d’un angioscanner double phase, l’arrivée du produit de contraste dans les 
vaisseaux (15% du pic d’opacification maximale) et le temps d’opacification maximale sont 
relevés. Une acquisition hélicoïdale de la phase artérielle est alors lancée avec le temps 
d’apparition du produit de contraste dans l’aorte abdominale crâniale. Une seconde acquisition 
est lancée au temps d’opacification maximale de la veine porte et correspond à la phase portale. 
Globalement, les valeurs des temps d’opacification varient selon les études. Il est conseillé de 
déterminer ces temps pour chaque animal car cette étape est rapide et permet une optimisation 
de l’examen.  
L’injection de produit de contraste lors de la ou des phases hélicoïdales est de l’ordre de 
2,2 mL/kg à 3-5mL/s. Les animaux sont hyper ventilés durant 30 secondes avant le lancement 
de l’acquisition puis mis en apnée forcée durant l’acquisition. Enfin, s’il ne s’agit pas d’un 
scanner corps entier, l’acquisition commence au niveau de L2-L3 et va jusqu’au dôme 
diaphragmatique. Une collimation de 3 à 5 mm est généralement utilisée et un pitch de 1 à 1,8 
est fréquemment rapporté. Cette technique permet une excellente visualisation de la veine porte, 
de la veine cave caudale, de l’aorte et des shunts éventuels, et ce, même chez les petits animaux. 
Enfin, la réalisation d’un angioscanner double phase permet de souligner la circulation artérielle 
et veineuse hépatique (Frank et al. 2003; Thompson, Graham, Mariani 2003; Zwingenberger, 
Schwarz 2004; Zwingenberger, Schwarz, Saunders 2005).  
En plus des images axiales classiquement obtenues, la réalisation de projections 
d’intensité maximum (MIP) et de rendu volumique (VR) a été étudiée (Bertolini et al. 2006). 
Ces outils techniques se révèlent très utiles dans l’évaluation de shunts complexes. En effet, les 
images obtenues peuvent être manipulées facilement pour examiner les relations spatiales entre 
les organes (Figure 38). Il est également possible d’isoler la vascularisation de certains organes 
(Figure 41) (Thompson, Graham, Mariani 2003). Enfin, ces techniques permettent une aide à 
la visualisation dans l’espace notamment lorsque l’opérateur est peu familier avec l’analyse des 







Figure 38 : Exemple d’images construites suite à un examen scanner chez un chien atteint 
d’un shunt porto-cave 
A : Projection d’intensité maximale (MIP), B : Rendu volumique (VR) 
CdVC : veine cave caudale, PV : veine porte, RK : rein droit, LK : rein gauche, St : estomac, 
Ao : aorte, PSS : shunt, * ou GDV : veines gastroduodénales  
(Bertolini et al. 2006) 
 
C)! Images normales 
 
Les images d’un scanner et d’un angioscanner chez un animal sain permettent de 
visualiser le foie et la vascularisation hépatique normale telle qu’elle a été décrite dans la 
première partie. L’utilisation du produit de contraste permet de souligner l’ensemble des 
branches hépatiques.  
 
 
Figure 39 : Images d’angioscanner chez un animal sain 
H : artère hépatique, LG : artère gastrique gauche, HB : branche de l’artère hépatique, GD : 
veine gastroduodénale, RGA : artère gastrique droite 






Les artères hépatiques secondaires (entre 3 et 5 branches) émanent de l’artère hépatique 
principale (a). Ces branches desservent les lobes droits, gauches et centraux du foie. En coupe 
transversale, les artères hépatiques et leurs ramifications (flèche) sont situés ventralement à la 
veine porte (flèche vide) et à la veine cave caudale (*). Au sein du parenchyme hépatique, les 
artères hépatiques suivent les veines portales (flèches) (Figure 39) (Wisner, Zwingenberger 
2015).  
Le temps d’arrivée du produit de contraste ainsi que le temps d’opacification maximale 
ont été étudiés au sein des différents vaisseaux chez l’animal sain (Figure 40). Le temps 
d’opacification maximale de la veine porte par exemple varie entre 33 et 66 secondes chez les 
chiens sains (Frank et al. 2003; Zwingenberger, Schwarz 2004). 
La durée d’apparition moyenne du produit de contraste dans l’aorte abdominale crâniale 
est de 8,6 secondes chez le chien sain et le pic d’opacification est obtenu après 12 secondes. Le 
contraste des artères hépatiques quant à lui débute en moyenne 4 secondes après l’apparition 
du contraste aortique chez l’animal sain.  
 
 
Figure 40 : Coupe transversale d’angioscanner obtenue chez un chien sain 
RK : rein droit, P : veine porte, C : veine cave caudale, A : aorte, S : veine splénique 
(Zwingenberger, Schwarz 2004) 
 
D)! Images lors de shunt portosystémique  
 
Le scanner permet lors d’un shunt portosystémique, non seulement de visualiser le ou les 
vaisseaux anormaux mais aussi de mettre en évidence des anomalies secondaires au shunt. En 
effet, le volume hépatique par exemple peut être évalué. Pour cela, un opérateur trace les ROI 





et les zones inter-lobaires. Une image en trois dimensions peut ainsi être générée et permet 
l’évaluation du volume hépatique. Ce volume est réduit d’environ 36,4% chez les chiens atteints 
de shunt portosystémique (Stieger et al. 2007). De même, le scanner permet la visualisation 
d’une éventuelle néphromégalie et d’urolithiases.  
Chez les animaux atteints d’un shunt, le ou les vaisseaux anormaux sont visualisés et 
caractérisés. Ainsi, pour chaque patient, on peut préciser le type de shunt, son insertion, son 
origine, sa morphologie (Figure 41). Nelson et Nelson ont par exemple pu identifier en 2011 
six types de shunts principaux chez 25 chiens atteints de shunt extrahépatiques (spléno-cave, 
spléno-phrénique, spléno-azygos, gastro-cave droit, double gastro-azygos droit et double 
gastro-cave droit) (Nelson, Nelson 2011). 
 
A B 
Figure 41 : Images 3D d’angioscanner chez deux chiens atteints de shunts congénitaux 
A : Shunt spléno-cave chez un chien en vu ventrale, B : Shunt gastrique droit chez un chien 
en vue ventrale  
SH : shunt, PV : veine porte, Gd : veine gastroduodénale, PaD : veine pancréaticoduodénale, 
Sp : veine splénique, PB : branche pancréatique, LGbr : branche de la petite courbure de 
l’estomac, RGe : veine gastroépiploïque droite, CrM : veine mésentérique crâniale, CdM : 
veine mésentérique caudale, CVC : veine cave caudale, HV : veine hépatique, RR : veine 
rénale droite, LR : veine rénale gauche 







Les images obtenues permettent la visualisation en trois dimensions des rapports 
anatomiques entre les structures mais aussi la réalisation de certaines mesures telles que les 
diamètres de la veine porte, de l’aorte et du shunt (Nelson, Nelson 2011). Les ratios vus en 
échographie peuvent être calculés : le ratio PV/Ao est significativement plus élevé chez les 
chiens atteints de shunts spléno-phréniques que chez les chiens atteints de shunts spléno-
azygos, spléno-cave ou gastro-cave droit (Fukushima et al. 2014).  
Ces grands types de shunts connus, présentent une trame de base pour le clinicien car ils 
représentent les principales présentations anatomiques, même si d’infimes variations 
individuelles sont présentes. Toutefois, l’utilisation du scanner prend encore plus de sens dans 
le diagnostic et la caractérisation de shunts plus atypiques. En effet, de nombreux auteurs ont 
décrits des présentations inhabituelles ou complexes de shunts portosystémiques mis en 
évidence par l’imagerie scanner.  
Un shunt intrahépatique complexe qui n’avait jamais été décrit a été caractérisé par 
D’Anjou et al. en 2008. Après une échographie abdominale, un scanner a été réalisé afin de 
mieux décrire le shunt. Il a permis de mettre en évidence un shunt intrahépatique droit, en 
boucle, présentant plusieurs communications entre la veine porte et la veine cave caudale 
(Figure 42) (D’Anjou, Huneault 2008).  
 
 
Figure 42 : Rendu volumique d'un shunt intrahépatique complexe 
A : Vue ventrale, B : vue latérale droite  
PV : veine porte, CVC : veine cave caudale, LPV : veine porte gauche 
1 et 1’ : première communication, 2 et 2’ : seconde communication  
(D’Anjou, Huneault 2008) 
 
Plusieurs cas de shunts extrahépatiques complexes ou inhabituels ont également été 
décrits via la tomodensitométrie. C’est le cas en 2010, pour Brown et al. qui décrivent un shunt 





trajet du shunt est long et tortueux. Il prend fin dans la veine cave caudale, crânialement au rein 
gauche. Les veines rénales sont dupliquées et les veines rénales gauches communiquent avec 
le shunt (Figure 43) (Brown, Chanoit, Reeder 2010). 
 
 
Figure 43 : Images scanner en rendu volumique et schéma d'un shunt porto-cave complexe 
A : Vue ventrale, B : Représentation schématique de la vue ventrale, C : vue dorsale 
VC : veine cave caudale, PV : veine porte, RPhA : veine phrénicoabdominale droite, LPhA : 
veine phrénicoabdominale gauche, CrMV : veine mésentérique crâniale, CdMV : veine 
mésentérique caudale, MCV : veine colique moyenne, LCV : veine colique gauche 
(Brown, Chanoit, Reeder 2010) 
 
En 2013, Leeamn et al. décrivent quant à eux un shunt extrahépatique congénital double 
impliquant un shunt porto-azygos et un shunt porto-rénal. Les vaisseaux anormaux n’ont pas 
pu être visualisés à l’échographie dans ce cas (Leeman et al. 2013).  
Enfin, des anomalies congénitales plus complexes impliquant un shunt portosystémique 
sont décrites. C’est le cas par exemple lors d’une continuation azygos de la veine cave caudale 
(Fischetti, Kovak 2008), d’aplasie de la veine porte, d’interruption de la veine cave caudale 







E)! Avantages et inconvénients de cette méthode  
 
Le scanner est considéré comme la meilleure méthode d’imagerie pour le diagnostic des 
shunts portosystémiques chez l’homme (Thieman Mankin 2015). En médecine vétérinaire, il 
gagne de plus en plus en popularité et en accessibilité. Sa sensibilité est estimée à 96% et sa 
spécificité à 89% dans le diagnostic des shunts chez le chien. Il a été montré en 2013 que le 
scanner est supérieur à l’échographie en terme de précision et d’identification des 
caractéristiques anatomiques du shunt (Kim et al. 2013). Ainsi, il permet le diagnostic de shunts 
complexes qui restent difficilement évaluables à l’échographie. Le scanner vient donc souvent 
dans un second ou un troisième temps dans la démarche diagnostic, après la radiographie et 
l’échographie (Brown, Chanoit, Reeder 2010; D’Anjou, Huneault 2008). Cet outil diagnostic 
permet de planifier au mieux l’éventuelle chirurgie même s’il a été démontré que la réalisation 
d’un scanner n’affecte pas significativement le temps chirurgical, le taux de complication ou 
l’issu clinique (Brunson et al. 2016). Le scanner présente cependant quelques limites : 
-! Les petites branches de la veine porte sont parfois difficilement identifiées  
-! La résolution spatiale peut varier selon la taille de l’animal 
-! Les techniques de reconstruction peuvent conduire à l’inclusion d’erreur dans les 
images. Les images d’origine en coupe transversale doivent toujours être utilisées pour 
l’interprétation (Parry, White 2015).  
Enfin, le scanner reste un examen complémentaire coûteux, parfois peu accessible selon les 
régions et nécessite une anesthésie générale (Tivers, Lipscomb 2011).  
 
VI-! Imagerie par résonance magnétique  
!
A)! Principe  
!
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) repose sur le phénomène de résonance 
magnétique et utilise les propriétés des atomes d’hydrogène présents dans le corps. 
Aujourd’hui, les IRM sont très répandues en médecine humaine en France mais restent très peu 
développées pour la médecine vétérinaire. En effet, huit appareils sont à ce jour utilisés 
exclusivement pour les animaux.  
Afin de mieux comprendre et interpréter les images obtenues par l’IRM, il convient de 





a)! Notions de physique nucléaire  
 
 L’atome, constituant élémentaire de la matière, est constitué d’un noyau et d’un nuage 
d’électrons qui gravite autour. Le noyau est quant à lui formé de neutrons, électriquement 
neutres, et de protons, chargés positivement. Ces derniers sont animés d’un mouvement de 
rotation axial, appelé mouvement de précession (ou spin) qui peut être symbolisé par un vecteur 
s, aligné sur l’axe de rotation et dont la direction est liée à leur sens de rotation. De plus, leur 
charge positive associée à ce mouvement induit autour d’eux un champ magnétique 
microscopique. On peut représenter ce champ magnétique par un vecteur µ, de même direction 
et sens que s (Figure 44). 
 
A       B 
Figure 44 : Caractéristiques magnétiques du proton 
A : mouvement de précession d’un proton, B : champ magnétique induit par un proton 
(Pooya et al. 2004) 
!
A l’état naturel,! les protons d’un échantillon d’atomes d’hydrogène s’orientent 
aléatoirement et leurs aimantations ont tendance à s’annuler. Toutefois, si on applique un champ 
magnétique (représenté par le vecteur oB) sur cet échantillon, les champs magnétiques 
microscopiques µ des protons se dirigent tous dans l’axe de oB. Les protons ne restent alors pas 
statiques dans cette position mais décrivent un mouvement de précession atour de l’axe de oB 
à une fréquence angulaire pB (Figure 45). Une partie des protons s’oriente dans le sens inverse 
de oB : on dit qu’ils sont en position antiparallèle. L’autre partie s’orient dans le sens de oB, en 
position parallèle. Ces derniers sont légèrement plus nombreux ce qui entraine la création d’un 









Figure 45 : Application d'un champ magnétique à un échantillon de protons 
(Pooya et al. 2004) 
!
!
Lors de l’IRM, un second champ magnétique (oA) est appliqué et perturbe cet état 
d’équilibre. Il s’agit d’une onde radiofréquence dont la fréquence de rotation pQ doit être égale 
à pB. Ainsi, ce champ provoque un basculement du champ magnétique macroscopique M : la 
composante longitudinale selon l’axe Oz diminue jusqu’à disparaître et une composante 
transversale (selon le plan Oxy) apparait. M subit donc une impulsion de radiofréquence (RF) 
de 90° (Figure 46). 
 
 
Figure 46 : Application d'une onde de radiofréquence (RF) aux protons soumis à un champ 
magnétique B0 
(Pooya et al. 2004) 
 
A l’arrêt de cette onde de radiofréquence, les protons reviennent à leur état d’équilibre : 
la composante longitudinale réapparait progressivement et la composante transversale disparaît. 





ce dernier qui est exploité afin d’obtenir une image en IRM (Caron 2008; Dillenseger, 
Moerschel 2009; Hoa 2008; Kastler, Vetter 2006; Pooya et al. 2004).  
 
b)! Application en imagerie  
!
Le type de signal émis par les protons dépend principalement de deux paramètres :  
-! La relaxation longitudinale (T1) correspond à la réapparition progressive de la 
composante longitudinale. Cette relaxation est étudiée en fonction du temps : la courbe 
obtenue a une allure exponentielle. On définit ainsi T1 comme le temps qu’il faut à la 
composante longitudinale pour retrouver 63% de son état initial. Ce temps est propre à 
chaque tissu et augmente proportionnellement à l’augmentation de oB. 
-! La relaxation transversale (T2) correspond à la disparition progressive de la composante 
transversale. Cette relaxation est étudiée en fonction du temps : la courbe obtenue a une 
allure exponentielle décroissante. On définit ainsi T2 comme le temps qu’il faut à la 
composante transversale pour retrouver 37% de son état initial. Ce temps est propre à 
chaque tissu mais ne varie pas en fonction de oB (Figure 47). 
 
 
Figure 47 : Courbes de relaxation T1 et T2 
(Dillenseger, Moerschel 2009) 
 
Les temps T1 et T2 sont propres à chaque tissu (T1 est toujours largement supérieur à T2 
pour un tissu donné). L’IRM forme ainsi des images caractéristiques de chaque tissu en fonction 
de son temps de relaxation.  
 Ainsi, lors de l’examen d’IRM, l’animal est placé dans le champ oB. On applique une 
séquence d’acquisition c’est à dire une suite d’ondes de radiofréquence (RF) 90° puis 180° 





Une séquence est caractérisée par différents paramètres qui permettent de visualiser les tissus 
en fonction de leur T1 ou de leur T2 :  
-! Le temps d’écho (TE) est le temps qui sépare l’impulsion de l’onde RF 90° et la mesure 
du signal. L’impulsion RF 180° est placée à TE/2 
-! Le temps de répétition (TR) est le temps qui sépare deux impulsions RF 90°. Il 
correspond au temps de relaxation longitudinale (T1).  
 
Enfin, une angiographie par résonance magnétique peut être réalisée par injection d’un 
produit de contraste. Le gadolinium est le produit de contraste le plus employé en IRM. C’est 
une « terre rare », qui possède des propriétés ferromagnétiques. Il modifie les caractéristiques 
des tissus en accélérant leur temps de relaxation T1. Ainsi, ce n’est pas le produit de contraste 
en lui même qui est visualisé en IRM mais ses effets sur les tissus. Le gadolinium peut être 
injecté par une voie intraveineuse ou dans une articulation.  
 
Finalement, les images obtenues sont des images en coupe de la zone étudiée. Chaque 
plan est divisé en nombreux petits cubes appelés « voxels ». La taille de ces derniers conditionne 
la résolution spatiale de l’image. Un signal est émis par chaque voxel et enregistré durant 
l’acquisition. Ensuite, un codage du signal en plusieurs niveaux de gris est possible. Un signal 
élevé est représenté en blanc (hyper-intense) et un signal faible est représenté en noir (hypo-
intense).  
 
Comme dans les autres techniques d’imagerie, des artefacts existent et peuvent conduire 
à de mauvais diagnostics. Il convient de connaître un maximum d’artefacts pour la méthode 
utilisée afin de distinguer les images construites et les lésions réelles. Les principaux artefacts 
peuvent découler d’un mauvais réglage ou d’un mauvais positionnement. On retrouve des cas 
d’inhomogénéité du champ magnétique ou des défauts dans le blindage radio par exemple 
lorsque quelqu’un entre dans la salle lors d’une acquisition. De nombreux artefacts peuvent être 
imputables à un mouvement, soit de l’animal en lui même, soit de sa respiration ou de son 
péristaltisme. Certaines images peuvent enfin être anormales lorsque des matériaux 
magnétiques se trouvent dans l’animal. C’est le cas lors de la présence de matériel 
orthopédique, de plombs ou même d’un transpondeur électronique lors de l’étude de la région 
cervicale (Caron 2008; Dillenseger, Moerschel 2009; Hoa 2008; Kastler, Vetter 2006; Pooya et 






B)! Mise en pratique  
!
L’examen d’IRM chez l’animal est réalisé sous anesthésie générale afin de limiter les 
mouvements et de réduire la motilité du tractus gastro-intestinal. L’animal est la plupart du 
temps placé en décubitus dorsal.  
Plusieurs séquences sont couramment utilisées : FSPGR (Wisner, Zwingenberger 2015), 
TOF, pondération T2, STIR et pondération T1 avant et après injection de produit de contraste 
(Gavin, Bagley 2009).  
-! La séquence FSPGR est une suite d’écho de gradient ultra rapide qui est adaptée à la 
surveillance de l’arrivée du bolus de produit de contraste.  
-! La séquence TOF (time of flight) quant à elle utilise une pulsation à saturation sur une 
tranche en volume ce qui annule tout signal dans la tranche d’acquisition. Le flux 
sanguin est le seul signal admis et détecté après soumission à une onde radio (Figure 
48). Cette méthode serait autant voire plus robuste pour l’examen de sang à faible 
vélocité de flux qu’une étude de contraste. Du gadolinium peut être administré pour 
augmenter la perceptibilité du sang. Son utilisation permet de contrer la suppression de 
signal dans vaisseaux parallèles à la tranche d’acquisition. Ainsi l’ensemble du vaisseau, 
même lorsqu’il est tortueux, est souligné (Gavin, Bagley 2009).  
 
 
Figure 48 : Représentation schématique du principe de la séquence TOF 
Gauche : Représentation schématique de la situation anatomique, Milieu : La bande de 
saturation est appliquée séquentiellement, tranche par tranche, de plus en plus caudalement, 
Droite : Lorsqu’un vaisseau se trouve parallèle dans la bande de saturation alors il est lui aussi 
annulé 
CVC : veine cave caudale, Ao : aorte, PSVA : anomalie vasculaire portosystémique, SAT 
BAND : bande de saturation  






-! La séquence en pondération T2 est un des gold standard des séquences IRM. Elle permet 
d’obtenir relativement rapidement des images sur lesquelles à la fois les graisses et les 
fluides sont visibles avec une bonne intensité. Certains systèmes permettent d’obtenir 
ces images avec une suppression des graisses afin d’augmenter la perceptibilité des 
fluides. Pour obtenir ces images, on utilise un TE long. En effet, plus le TE est long plus 
la différence de relaxation transversale entre deux tissus caractérisés par des T2 
différents sera grande ce qui engendre un meilleur contraste (Figure 49). De plus, afin 
de minimiser la pondération en T1, on utilise un TR long.  
 
 
Figure 49 : Influence du TE et du TR sur la pondération en T1 et T2 
(Dillenseger, Moerschel 2009) 
 
-! La séquence en pondération T1 permet de favoriser les informations T1 des tissus. Pour 
obtenir un bon contraste entre deux tissus en T1 il faut donc cibler leur différence de 
relaxation longitudinale. Si un TR long est appliqué, alors le retour à l’état initial des 
protons des deux tissus sera quasi complet et la différence entre les deux sera donc 
minime. En revanche, avec un TR court, la relaxation sera incomplète. Ainsi le tissu 
avec un T1 faible aura retrouvé la majeure partie de sa composante longitudinale alors 
que le tissu avec un T1 plus élevé n’aura retrouvé qu’une petite partie de cette 
composante (Figure 49). Au final, un meilleur contraste sera observé. De plus, on 
applique un TE court pour minimiser la pondération en T2. Sur ces images, les graisses 
sont hyper intenses et les fluides hypo intenses.  






Lors de l’utilisation de gadolinium, une acquisition pré-contraste est systématiquement 
réalisée. La seconde séquence est ensuite initiée à la fin de l’injection du produit de contraste. 
Le gadolinium est injecté à la dose de 0,1-0,3 mmol/kg, généralement manuellement, à la 
vitesse de 2,5- 3 mL/s et suivi d’un flush à l’aide de 5 mL de NaCl 0,9% (Mai 2009).  
Secondairement, tout comme pour le scanner, les images peuvent être traitées et de 
nouvelles vues sont générées. Ainsi des projections d’intensité maximales peuvent être 
obtenues (MIP) mais aussi des reconstructions 3D ou des reconstructions transverses multi-
plans (MPR).  
Certaines études estiment à environ une heure le temps nécessaire à l’acquisition de 
l’IRM et l’étude des images dans la recherche d’un ou de shunt(s) (Seguin et al. 1999).  
 
Enfin, la sécurité est primordiale dans la salle d’examen. Les problématiques de sécurité 
concernent principalement les objets ferromagnétiques pouvant se trouver à proximité de 
l’aimant. Ainsi, des objets tels qu’une bouteille d’oxygène ou un moniteur ECG peuvent 
devenir des projectiles potentiellement dangereux et mortels dans une salle d’IRM. Toutes les 
personnes entrant dans la salle doivent donc se voir expliquer les consignes de sécurité (Gavin, 
Bagley 2009).  
 
C)! Images normales  
 
Les structures abdominales peuvent être identifiées selon leur localisation et leurs 
caractéristiques. Certaines peuvent nécessiter plusieurs coupes différentes pour les décrire de 
manière exhaustive.  
En IRM, l’apparence des organes peut être très différentes selon le TR, le TE mais aussi 
la séquence choisie. De manière générale, le foie est hyper-intense pour les séquences en T1 et 
iso-intense pour les séquences en T2. Les différents lobes sont généralement de même intensité. 
Les structures vasculaires hépatiques sont relativement facilement identifiables et sont hypo-
intenses en T1 et hyper-intenses en T2 (Gavin, Bagley 2009).  
Chez les animaux sains, les images obtenues lors d’un IRM de contraste permettent une 
identification facile du système artériel, durant le premier passage du gadolinium, sans aucune 
contamination veineuse. Les origines de l’artère cœliaque et de l’artère mésentérique crâniale 
depuis l’aspect ventral de l’aorte sont clairement soulignées. De nombreuses branches 
artérielles desservant le foie peuvent être identifiées. De même, la veine porte pré-hépatique 





combinaisons de projections d’intensité maximale (MIP) et des rendus volumiques, l’ensemble 
du système porte peut être étudié. Les branches intrahépatiques sont visibles et des rotations du 
plan en MIP permettent une visualisation optimale des branches spécifiques jusqu’à leur 
terminaison. Chez les animaux sains, il est rapporté un temps artériel d’environ 9 secondes et 
un temps portal à 14 secondes après injection de gadolinium dans une veine céphalique (Mai 
2009).  
 
Les images obtenues lors d’une séquence time of flight (TOF) permettent d’apprécier la 
disposition de la veine porte, de son origine jusqu’à son arborisation dans le parenchyme 
hépatique ainsi que la veine cave caudale. Des reconstructions MIP ou bien en volume 
permettent d’étudier les relations anatomiques entre les différents vaisseaux pouvant intervenir 
dans un shunt portosystémique (Figure 50).  
 
 
Figure 50 : Images d'une séquence TOF chez un animal sain 
A-D : Images transversales d’IRM TOF normaux, E : MIP d’une acquisition TOF normale, 
F : Rendu 3D d’une acquisition TOF normale 
CVC : veine cave caudale, 1 : veine cave caudale, 2 : veine porte  












D)! Images lors de shunt portosystémique  
!
a)! Anomalies vasculaires  
!
Tout comme pour le scanner, les images IRM permettent dans la grande majorité des cas, 
une visualisation du shunt. Une communication anormale entre un vaisseau porte et un vaisseau 
systémique peut être mis en évidence. De plus, les images permettent une caractérisation précise 
du shunt avec l’identification de son origine, de sa terminaison et de son trajet (Mai, Weisse 
2011). Ainsi de nombreuses études ont montré l’intérêt de l’IRM dans le diagnostic de shunts 
extrahépatiques (porto-cave, porto-phréniques, porto-azygos…) mais aussi intrahépatiques à 
division gauche, droite ou centrale (Bruehschwein et al. 2010; Mai, Weisse 2011).  
Au delà de l’identification du vaisseau anormal, les images d’IRM permettent 
l’appréciation de caractéristiques secondaires au shunt. C’est le cas par exemple de dilatations 
veineuses, caudalement au shunt, de diamètres de veine porte réduits… Elle permettent 
également l’identification de boucles dans des cas de shunts atypiques et de manière générale, 
l’évaluation de shunts complexes et éventuellement multiples (Gavin, Bagley 2009).  
 
 
Figure 51 : Images IRM d’un shunt congénital intrahépatique à division gauche chez un 
chien 
a-e : Images transversales crâniales à caudales, f : projection en vue dorsale  
GD : veine gastroduodénale, P : veine porte, C : veine cave caudale 






Figure 52 : Reconstructions d’images IRM d’un shunt congénital spléno-azygos chez un chien 
a-e : Reconstructions en coupes frontales de ventrale à dorsale, f : reconstruction MIP  
P : veine porte, S : veine splénique, AZ : veine azygos, GD : veine gastroduodénale 
(Wisner, Zwingenberger 2015) 
 
b)! Anomalies cérébrales  
 
Dans le cadre du développement de l’IRM, des acquisitions d’images des structures 
cérébrales ont été réalisées chez les animaux atteints de shunts portosystémiques. Ces images 
montrent des modifications structurales relativement constantes. En effet, sur des images en T2 
ou en séquence FLAIR, des zones hyper-intenses, bilatérales, symétriques et diffuses sont 
fréquemment retrouvées dans le cortex cérébral (Gavin, Bagley 2009; Moon et al. 2012). Cette 
lésion est interprétée comme la représentation des anomalies métaboliques cérébrales associées 
à l’encéphalose hépatique. Les auteurs rapportent que ces lésions sont retrouvées chez les 
animaux présentant une clinique d’encéphalose hépatique mais aussi chez les animaux sans 
atteinte neurologique ce qui traduit l’existence d’une encéphalose subclinique (Gavin, Bagley 
2009).  
En 2005 et 2008, Torisu et al. ont mis en évidence une hyper-intensité du noyau 





également pu mettre en relation cette hyper-intensité avec une accumulation de manganèse au 
sein du noyau lenticulaire sans toutefois pouvoir relier cette accumulation à des signes cliniques 
d’encéphalose hépatique (Torisu et al. 2008).  
Ainsi, même si les anomalies cérébrales ne sont pas les premières caractéristiques 
recherchées lors d’une recherche de shunt la visualisation de ces zones hyperintenses permet 
de compléter le tableau lésionnel et d’affiner la prise en charge de l’animal.  
 
 
Figure 53 : IRM cérébral d'un chien atteint d’un shunt portosystémique 
A-D : Coupes transversales en T2, E-H : Coupes transversales en T1 
(Moon et al. 2012) 
 
 
Figure 54 : Hyperintensité du noyau lenticulaire en IRM lors de shunt congénital 
A : Coupe transversale en T1, B : Coupe transversale en T2  





E)! Avantages et inconvénients de cette méthode 
!
L’imagerie par résonance magnétique est une méthode non invasive, relativement rapide 
et qui permet une bonne représentation en 3D des vaisseaux (Mai, Weisse 2011; Santilli, 
Gerboni 2003). Ces caractéristiques lui donnent une place de choix dans le diagnostic des shunts 
portosystémiques chez les carnivores domestiques. Les différents auteurs rapportent une 
sensibilité de 79% et une spécificité de 100% dans le diagnostic des shunts uniques congénitaux 
et une sensibilité de 63% associée à une spécificité de 97% dans le diagnostic de shunts 
extrahépatiques multiples (Santilli, Gerboni 2003; Thieman Mankin 2015). Toutefois, de 
nombreux articles soulignent que la tomodensitométrie permet d’avoir un aussi bon détail dans 
l’évaluation des structures vasculaires, plus rapidement et à un coût plus réduit (Thieman 
Mankin 2015). Ainsi les limites majeurs de l’utilisation de l’IRM de nos jours en médecine 
vétérinaire restent la disponibilité de l’équipement, son coût et le recourt à une anesthésie 
générale (Santilli, Gerboni 2003). Enfin, l’IRM ne permet pas l’identification précise de 
cristaux rénaux ou urinaires, fréquents lors de shunts. Il est conseillé de réaliser une échographie 
urinaire secondairement si un shunt est mis en évidence (Mai, Weisse 2011).  
 
VII-! Bilan : comparatif des méthodes 
!
Face à une suspicion clinique de shunt portosystémique, le clinicien dispose d’un panel 
d’examens d’imagerie possibles. De nombreux paramètres sont à prendre en compte pour 
orienter son choix (Tableau 5). Le degré d’avancement dans la prise en charge du cas est un 
premier critère. En effet, le vétérinaire peut avoir besoin d’une méthode peu spécifique, telle 
que la radiographie ou l’échographie abdominale générale si le diagnostic différentiel est encore 
large. A l’inverse si la suspicion de shunt est très forte, le clinicien s’orientera 
préférentiellement vers une méthode plus spécifique. De plus, de nombreux paramètres propres 
à chaque technique peuvent orienter son choix, à savoir le coût, la disponibilité, le caractère 
invasif ou non … Enfin, si certaines techniques permettent un diagnostic et un traitement 
chirurgical au cours de la même intervention, il faut garder en tête que toutes les méthodes ne 
donnent pas le même degré de détail. De plus, outre le simple diagnostic de shunt 
portosystémique, le recourt à une méthode d’imagerie peut également avoir pour objectif 





l’animal. Enfin, toutes les techniques peuvent être utilisées pour le suivi post-opératoire à court 
et long terme d’un animal dont le shunt a été ligaturé.  
!
!
 Avantages Inconvénients 
Radiographie Rapide 
Simple, non invasif 
Peu coûteux  
Disponibilité 
Pas de diagnostic  
Non spécifique 
Angiographie Diagnostic définitif possible 
Evaluation de la vascularisation 
intrahépatique 
Permet diagnostic et traitement 
durant la même procédure 
Invasif 
Peu disponible  
Coût  
Temps anesthésique et 
chirurgical augmenté 
Echographie Disponible  
Peu coûteux  
Non invasif  
Diagnostic définitif possible, 
évaluation anatomique du shunt 
Opérateur dépendant  
Possiblement recourt à une 
sédation  
Scintigraphie Non invasif  
Diagnostic définitif possible, 
information sur le degré de shunt 
Sédation ou anesthésie  
Peu disponible  
Mesures de sécurité  
Informations limitées sur 
la localisation et 
l’anatomie du shunt  
Scanner 
IRM 
Diagnostic définitif possible  





Tableau 5 : Avantages et limites des méthodes d'imagerie disponibles dans le diagnostic des 
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Les shunts portosystémiques sont des anomalies vasculaires fréquentes chez les carnivores domestiques. 
Cliniquement, les animaux présentent principalement des troubles gastro-intestinaux et urinaires peu spécifiques. 
De même, les examens biochimiques, urinaires et hématologiques mettent en évidence des anomalies peu 
spécifiques qui peuvent orienter le clinicien vers une anomalie d’origine hépatique. L’imagerie tient donc une 
place centrale dans le diagnostic des shunts portosystémiques. Les différentes méthodes disponibles peuvent 
conduire à un diagnostic de certitude mais constituent également un outil précieux dans la planification d’une 
éventuelle prise en charge chirurgicale. Après un rappel sur l’anatomie et l’embryologie vasculaire du foie, les 
différentes méthodes d’imagerie sont étudiées. Les grands principes ainsi que la mise en pratique des examens de 
radiographie, d’angiographie, d’échographie, de scintigraphie, de scanner et d’IRM sont expliqués. Pour chaque 
méthode, les images normales sont comparées aux images obtenues lors de shunt portosystémique. Enfin, les 
avantages et les inconvénients de chacune des techniques sont soulignés.  
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Portosystemic shunt diagnosis in domestic carnivores 





Portosystemic shunts are common vascular disorders in domestic carnivores. Clinically, animals have 
digestive and urinary small specific disorders. Moreover, biochemical, urinary and hematological exams highlight 
little specific anomalies which can lead the veterinarian to an hypothesis of hepatic disease. Then, imaging methods 
hold a central place in the portosystemic shunts diagnosis. Various methods are available and they can lead to a 
sure diagnosis. They also are a precious tool to plan a surgical management. After a reminder of hepatic 
vascularisation anatomy and embriology, various imaging methods are studied. Main principles and practical 
application of X-ray, angiography, ultrasound, scintigraphy, tomography and magnetic resonnance angiography 
are explained. For each method, normal images and pathological images are compared. Then, major benefits and 
disadvantages for each techniques are highlight.  
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